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Die  Lehre  von  den  Autointozikationen  ist  in  den  letzten  Jahr^  nicht 
in  dem  Masse  weiter  ausgebaut  worden,  wie  man  es  wohl  erwarten  konnte, 
nachdem  ihr  so  rasch  ein  hervorragender  Plate  in  der  Lehre  von  den  Krank- 
heitsursachen eingeräumt  worden  war.  Wer  durch  su&llige  Beobachtung 
einschlägigen  kasuistischen  Materials  Gelegenheit  hatte,  einen  Baustein  beizu- 
bringen, das  erst  begonnene  noch  ganz  unfertige  Gebäude  weiterzuführen, 
der  sah  bald,  auf  wie  schwanken  Stützen  es  enichtet  war  und  wie  imdankbar 
es  sein  musste,  auf  solchem  Fundament  weiterzubauen.  Und  wenn  viele  in 
Überschätzung  der  Festigkeit  der  Grundpfeiler  des  Gebäudes  durdi  eiqperi- 
mentelle  Arbeiten  seinen  Ausbau  zu  {Ordern  suchten,  konnte  es  nur  zur  Folge 
haben,  dass  um  so  mehr  einstürzte,  sobald  die  schwanken  Stützen  ins  Wanken 
gerieten. 

In  der  That  ist  denn  auch  das  Gebäude  dort  am  wenigsten  gewachsen, 
wo  am  meisten  daran  gearbeitet  wurde.  Italienische  und  franzOdscfae  Autoren 
überboten  sich  in  der  Kritiklosigkeit,  mit  der  sie  aus  der  ddetären  Wirkung 
intravenöser  Urininjektionen  auf  Kaninchen  weltgehrade  Schlüsse  über  Stoff- 
wechselvorgänge im  menschlichen  Organismus  zogen,  und  die  deutsche 
^^ssenschaft  hat  fast  einstimmig  den  mit  bolcher  Verauchsanordnung  ge- 
förderten Resultaten  die  Anerkennung  versagt  und  dagegen  protestiert,  dass 
die  in  dieser  Weise  festgestellte  „Tozidtät**  des  Harns  zur  Beurteilung  des 
pathologischen  Geschehens  im  menschlichen  Organismus  verwertet  werde. 
Sonst  müsste  sie  jetzt  auch  Versuchsergebnisse  wie  diejenigen  Casciani's  (7) 
acceptiereu,  der  durch  intravenöse  Injektion  mensdJidien  Kotes  beim 
Kaninchen  featstdlte,  dass  im  ^ttel  5,06  g  pro  Oo  Tier  notwendig  sind, 
um  den  Tod  herbeizuführen,  der  den  mitüeren  toxischen  Koeffizienten  der 
Fäoes  des  Menschen  daraus  auf  1  *333  berechnete  und  konstatierte,  dass  das 
Mineralwasser  von  Montecatini,  wenn  man  es  in  abführenden  Dosen  geniesst, 
den  toxischen  Koeffizienten  der  Fäees  auf  die  Hälfte  herabsetzt 

Dass  auf  diesem  Wege  nicht  weiter  zu  kommen  sei,  haben  die  denkenden 
Autoren  längst  erkannt  und  ausgesprochen.  Einige,  so  A.  A.  Hijmans, 
van  den  Bergh  (9, 10)  haben  Bouohards  Lehre  (6)  und  die  Methode,  mit 
welcher  er  und  seine  Schüler  gearbeitet  haben,  scharf  kritisiert  und  zurück- 
gewiesen, die  strengsten  von  ihnen  haben  in  jedem  Fall  von  sog.  Autoin- 
toxikation  die  Reindarstellung  eines  vom  Körper  produzierten  Giftes  ver- 
langt uud  den  Nachweis,  dass  das  Gift  auch  im  Tierexperimeut  die  gleicheu 
klinischen  Erscheinungen  wieder  hervorrufe,  durch  welche  das  betr.  Krank- 
heitsbild nls  Autointoxikatiou  charakterisiert  war. 

Diese  Forderung  ist  in  ihrem  ersten  Teil  —  bei  dem  derzeitigen  Stand 
der  Tierchemie  —  unerfüllbar  und  wird  es  bei  der  Natur  der  in  Betracht 
kommenden  Giftstoffe  vielleicht  immer  bleiben;  in  ihrem  zweiten  Teil  ist  sie 
siflur  nicht  berechtigt,  denn  mag  n)an  die  Bedeutung  des  Tierversuches  für 
die  Erforschung  der  Pathogenese  krankhafter  Zustände  hucIi  noch  so  hoch 
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anschlagen,  sobald  man  anerkennt,  daas  in  der  menschlichen  Pathologie  beim 
Zustandekommen  der  Autdntoxikationen  die  individuelle  Disposition 
eine  ansachlaggebende  Rolle  spielt,  wird  man  nicht  erwarten  kOnneu,  im  Tier- 
experiment ^e  Bedingungen  für  ihr  Znstandekommen  immer  zu  finden.  Das 
aber  ist  wenigstens  aas  den  zahlreichen  kasnistischen  Beobachtungen,  welche 
die  neuere  Literatur  über  Aotointozikationen  aufweist,  mit  Bestimmtheit 
henrorgegaugen,  daas  eine  wesentlich  in  der  neuropathischen  Be- 
lastung begründete  individuelle  Disposition  ihr  Entstehen  ganz 
hervorragend  begünstigt. 

Die  Bedeutung  dee  Tierexpeiimentes  für  die  Lehre  der  Antointoxi- 
kationen  liegt  in  dem  Umstand,  dass  der  TierkOrper  ein  so  empfindliches 
Reagens  für  die  Stoltwechselgifte  abgibt,  dass  man  zum  Studium  derselben 
ihn  oft  nicht  entbehren  kann.  Die  Aussicht,  alle  StofFwechselgifte  in  reinem 
Zustand  als  chemisch  gut  charakterisierte  Verbindungen  gewinnen  zu  kOnn^ 
ist  in  unenreichbare  Feme  gerückt,  nachdem  namentlich  das  Studium  der 
bakteriellen  Stoffwechselgifte  nach  vielem  Bemühen  die  Unmöglichkeit 
ergeben  hat»  sie  eiweissfrei  darzustellen.  Sie  sind  stofDich  von  den  Eiweiss» 
kürpcm  so  wenig  abzutrennen,  dass  Behring  (4)  für  die  Antitoxine  wenigstens 
seine  Überzeugung  dahin  ausgesprochen  bat,  sie  verdankten  ihre  Wirkung 
nicht  einer  besonderen  chemischen  Zusammensetzung,  sondern  mehr  der 
Besonderheit  ihres  physikalischen  Zustandes,  so  etwa  wie  das  Eisen  seine 
magnetische  Kraft  der  besonderen  Lagerung  seiner  Moleküle. 

Beim  Fehlen  jeder  besonderen  stofflichen  Eigenschaft,  die  es  vor  anderen 
EiweisskOrpem  auszeichnet,  kann  das  Bakteriengift  natürlich  nicht  durch 
grobe  chemische  Reaktionen,  sondern  allein  durch  seiuQ  Wirkung  auf  den 
TierkOrper  geprüft,  die  Anwesenheit  von  Antitoxin  und  seine  Menge  nur  im 
Tierexperiment  mit  Hilfe  des  spezifischen  Toxins  erkannt  werden.  Hierin 
liegt  die  unvergleichliche  Bedeutung  des  Tierexperimentee  für  die  Erforschung 
der  Stoff wechselgifte,  unsere  heutigen  Kenntnisse  von  Diphtherie*  Tetanus- 
CSioleragift  z.  B.  sind  ohne  es  nicht  denkbar. 

Daneben  sollte  nicht  vergessen  werden,  dass  auch  die  physiologische 
Chemie  mit  ihren  viel  gröberen  Methoden  einen  beachtenswerten  Beitrag  zur 
Kenntnis  der  toxischen  Stoffwechselprodukte  geliefert  hat.  Baumanns  (2,  S) 
Entdeckung  der  Thyiojodins,  die  Thatsache,  dass  durch  verhältnismässig 
grobe  und  eingreifende  Manipulationen  die  im  Sinne  der  Organfunktion  spezi- 
fische Substanz  der  Schilddrüse  zu  gewinnen  war,  muss  dazu  auffordern, 
nicht  allein  mit  den  allersubtilsten  Methoden  an  die  Erforschung  dieses  Ge- 
bietes der  Tierchemie  heranzutreten.  Wenn  deren  Ausbau  durch  ihre 
berufenen  Vertreter  in  neuester  Zeit  inmier  mehr  zu  einer  deskriptiven  Wissen- 
schaft erfolgt,  und  diese  ihr  Ziel  darin  erkennt,  die  einzelnen  den  Organismus 
aufbauenden  organischen  Verbindungen  zu  isolieren,  in  ihrer  Konstitution  zu 
erkennen  und  ihre  Spaltungsprodukte  beim  physiologischen  und  pathologischen 
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Abbau  zu  studieren,  ao  ist  Aussicht  vorbanden,  dass  dabei  in  immer  grosserer 
Zahl  Substanzen,  die  bei  den  Autointozikationen  eine  Rolle  spielen,  —  unter 
den  Spaltungsprodukten  der  EiweisskOrper  namentlich  —  aufgefunden  werden. 
Unterdessen  muss  die  Klinik,  soweit  sie  sieh  nicht  an  diesen  analytischen 
Arbeiten  beteiligen  will,  sich  darauf  beschränken,  die  Krankhdtsbilder  bei 
allen  ätiologisch  unklaren  pathologischen  Fallen  genau  zu  studieren 
und  die  Symptomatologie  aller  Krankheitsformen  festzustellen,  denen  mög- 
licherweise eine  Autointozikation  zu  Grunde  li^n  konnte. 

In  der  That  hat  sich  die  Arbeit  der  deutschen  Wissenschaft  auch  wesent- 
lidi  diesem  Teil  der  Aufgabe  zugewendet  und  es  sind  —  wenn  wir  von  der 
Pathologie  der  inneren  Sekretionen  absehen  —  dabei  gaiiz  speziell  diejeuigen 
klinischen  Krankheitsbilder  mit  aufmerksamem  Interesse  verfolgt  und  aus- 
ftthrlich  dargestellt  worden,  hei  denen  die  Wahrscheinlichkeit  einer  gastro- 
intestinalen  Autointoxikation  vorlag. 

Ehe  wir  in  clie  Besprechuiit;  dieser  Arbeiten  eintreten,  gilt  es  nachzu- 
sehen, welche  Stellung;  man  mr  Zeit  den  gastrointestiniileu  Autointoxikationen 
•   im  System  der  Antointoxikationen  überhaupt  anweist. 

Im  landläufigen  Sprachgebrauch  fasst  man  den  Begriff  gastrointestinale 
Autointoxikation  ziendieh  eng.  Man  versteht  darunter  nur  die  Krankheits- 
bilder, })ei  denen  ein  im  >fagendarmkanal  —  und  zwar  ohne  Mitwirkung 
spezifisclier  organisierter  Krankheitserreger  —  entstandenes  Gift  <lurch  seine 
Resorption  schädigend  auf  die  Lebensvorgimge  des  Organisinus  eingewirkt 
hat.  Dass  der  >rMgon(larn>kanal  die  Bildungsstätte  des  Giftes  ist,  macht  den 
Schwerpunkt  dieser  Deliniiiou  aus. 

I^^ider  ist  eine  Einteilung  der  sämtlichen  Autointoxikationen  nach  dem 
P^ntstehungsort  der  dabei  wirksamen  Gifte  nicht  durchführbar;  es  gibt  krank- 
hafte Zustände,  z.  B.  die  schweren  Zustände  beim  Firnissen  der  Haut,  hkuk  !ie 
Formen  der  Urämie  und  der  Asphyxie,  bei  denen  nicht  etwa  die  Haut,  die 
Nieron  oder  die  Lungen  den  Giftstoff  produzieren,  dessen  deletäre  Wirkung 
in  dem  Krankheitsbild  in  Erscheinung  tritt,  wo  diese  Organe  aber  doch  an 
dem  Zustandekommen  der  Antointojukation  so  wesentlich  beteiligt  sind,  dass 
es  bei  ihrer  Einteilung  und  Benennung  zum  Ausdruck  kommen  sollte.  Gar 
oft  ist  zudem  die  Bildungsstätte  der  in  Aktion  tretenden  Gifte  gar  nicht 
bekannt,  ist  ihre  Entstehung  auch  gar  nicht  in  einem  bestimmten  Oi^an  des 
Körpers  lokalisiert;  die  ganze  Masse  der  Körperzellen,  bei  deren  Stoffwechsel 
sie  entstehen,  kann  ja  an  ihrer  Bildung  beteiligt  sein. 

Deshalb  muss  man  davon  absehen,  nach  der  Bildungsstätte  der 
Gifte  die  Autointoxikation  einteilen  zu  wollen.  Eher  gelingt  es  ein  Schema 
der  Autointoxikationenen  aufzustellen,  wemi  mau  als  Einteilui)L'-i>nnzip  die 
Frage  aufstellt,  in  welchem  Organ  die  Funktionsstörung  lokaUsiert  ist, 
die  zur  Selbstvergiftung  des  Organismus  geführt  hat 
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Alba  (1)  hat  so  gethan  und  untefacheidet  darnach  Autointoxikationenf 
welche  ausgehen: 

1.  von  der  Haut:  die  Erscheinungen  nach  schweren  Hautverbrennungeu, 
Finiissen  der  Haut  etc. 

2.  von  den  Lungen:  die  EohlensiureTergiftung  infolge  von  Athmungs* 
behinderung. 

3.  Yon  den  Nieren:  Urämie,  Eklampsie. 

4.  von  den  Nebennieren:  der  Morbus  Addisonii. 

5.  vom  Intestinaltraktus:  hierher  gehören  die  im  Anschluss  an  akute 
und  chronische  Magen-  und  Dannerkrankungen  aultretenden  Krank« 
heiten,  vornehmlich  des  NerveDsystems,  weiterhin  der  Haut  Von 
Bestandteilen  des  Intestinaltraktus  sind  als  Ausgangspunkte  von  Auto- 
intozikationen  noch  besonders  zu  erw&hnen: 

a)  Die  Leber:  akute  gelbe  Leberalrophie,  Ikterus  gravis,  Cholämie. 

b)  Das  Pankreas :  der  Diabetes  mellitus. 

6.  von  der  Glandula  thyreoidea:  das  Myxödem,  die  Cachezia  strumipriva, 
der  Morbus  Besedowii. 

Diese  Einteilung  luit  vor  allen  anderen  unstreitig  den  N'orzug,  dass  sie 
die  praktische  l'berarbeitung  des  ganzen  Gebietes  der  Autointoxikationcn 
derzeit  am  leichtesten  ermöglicht.  Auch  bei  der  ]5earbeitung  der  Materie  in 
den  ..Kr^cbnissen  der  allgcnjoinen  l'athologie"  ist  sie  eingehalten  worden,  so 
haben  im  1.  .Jal;rgung  Minkowski  ilf))  die  Störungen  der  Punkreasfuiiktion, 
Bircher  (öl  die  Störung  der  Schilddn'isenl'unktion  und  llonigniunn  (11) 
die  l'rämie  al>gehandelt,  im  II.  .lahrgang,  Minkou  i^ki  (It!)  die  Störungen 
der  Leberlunklmn .  im  III.  Ghvostt'ck  |Hi  die  Störung  der  Xel)ennieren- 
funktion.  So  folgen  jetzt  die  vom  Gastruinlestmaitraktus  ausgehenden  Auto- 
intoxikatioDcn. 

Hat  sich  diese  Einteilung  somit  praktisch  bewährt,  so  kami  man  dies 
nicht  mit  dem  gleichen  Recht  von  jedem  der  Id.^hcr  aufgestellieu  Schematii 
behaupten,  mögen  sie  theoretisch  auch  einwandsi'reier  sein. 

von  Jaeksch  (12)  hat  die  Autointoxikationen  in  glücklicher  Bezeich- 
nung als  ..endogene  Toxikosen"  den  durch  ein  von  aussen  einverleibtes  Gift 
entstandenen  exogenen  Intoxikationen  gegenübergestellt  und  es  ist  diese 
Benennung  inzwischen  auch  allgemein  acceptiert  worden. 

In  der  1893  erschienenen  Einleitung  seines  Werkes  über  die  Vergiftungen 
sagt  von  Jaeksch  (13)  über  die  Giftstoffe,  weiche  den  endogenen  Toxikosen 
zu  Grunde  liegen.    Sie  können: 

1.  normale  Produkte  des  StolTwoehsels  sein; 

2.  entstehen  durch  pathologische  Prozesse,  welche  den  normalen  Ablauf 
des  Stoffwechsels  in  der  Weise  alterieren,  dass  statt  unschädlicher, 
den  Körper  schädigende  Produkte  gebildet  werden; 
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3.  gebildet  werdeu  aus  pathol<^i8oben  Produkten,  die  erst  unter  gewissen 

Bedingungen  giftige  Körper  produzieren. 
Dementsprechend  trennt  von  Jacksch  die  endogenen  Toxikosen  in 

drei  Gruppen: 

L  Die  Retentionstoxikosen.    Sie  kommen  dadurch  zu  Stande,  dass  Kürjier» 
die  normale  Produkte  des  Stoffwechsels  sind,  im  Organismus  unter  be- 
stimmten Bedingungen  angehäuft  werden,  und  dann  Vergiftungser^ 
sclieinungen  hervorbringen. 
IL  Die  Nosotoxikosen.    Sie  zerfallen  in  zwei  grosse  Gruppen : 

1.  In  die  erste  gehören  Zustände,  bei  denen  die  Nahruugsstoffe  quali- 
tativ oder  qantitativ  anders  als  unter  normalen  Verhältnisse  zersetzt 
werden,  sodass  entweder  giltige  patholc^ische  Substanzen  gebildet 
werden  oder  in  abnormer  Menge  normale  Stoff  Wechselprodukte 
auftreten,  die  in  der  geringen  Menge,  mit  der  sie  sonst  auftreten^ 
unschädlich  sind. 

2.  Die  zweite  Gruppe  umfasst  die  Zustände,  bei  denen  ein  Contagiuta 
vivum  in  den  Körper  eingedrungen  ist  und  in  ihm  Gifte  produziert. 

in.  Die  Autotoxikosen,  bei  denen  sich  im  Körper  aus  normalen  oder  patho- 
logischen Produkten,  die  an  und  für  sich  keine  Giftstoffe  sind,  giftige 
Substanzen  entwickeln  oder  bei  welchen  in  einem  bestimmten  Ab- 
schnitte des  Körpers  normale  aber  .£:iftige  physiologische  Produkte  in  so 
grosser  Menge  sich  bilden,  dass  trotz  der  fortwährenden  Ausscheidung- 
dieser  Körper  Vergiftungserscheinungen  auftreten. 
Diese  Aufstellung  ist  an  sich  nicht  ganz  leicht  verstündlich.  Nament- 
lich die  Aufstellung  der  besonderen  Gruppe  der  Autotoxikosen  erscheint  wenig 
berechtigt.    Sie  lassen  sich  ohne  Zwang  unter  die  Nosotoxikosen  einreihen. 
Kobert  (14),  der  im  übrigen  von  Jackschs  Einteilung  acceptiert,  hat 
demgemftss  gehandelt. 

Bei  der  Ausarbeitung  seines  Schema's  in  dem  181>7  erschienenen  Schluss- 
heft seiner  ,, Vergiftungen"  hat  von  Jacksch  bei  Bearbeitung  der  endogenen 
Toxikosen  in  den  einzelnen  Unterabteilungen  folgende  Zustände  beschrieben: 

A.  Keten  tio  nstoxikosen. 

1.  Kctentionstoxikose  bedinL;t  durch  Verletzungen  der  flaut. 

2.  Toxikotische  Symptome,  welche  durch  Resorption  von  Fäkalmassen 
entstehen. 

3.  Endogene  Kohlensäuretoxikose. 

4.  Urämische  Toxikose. 

5.  Choläniische  Toxikose. 

B.  Nosotoxikosen. 

I.  Gruppe,  bedingt  durch  tiefgreifende  Veränderungen  des  Stoffwechsels, 
teils  qualitativer,  teils  quantitativer  Natur,  welelie  im  Verlaufe  be- 
stimmter Erkrankungen  oder  als  Krankheit  sui  geueris  vorkommen. 
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1.  Diabetische  Toxikose. 

2.  CaicinomatOse  Toxikose. 

3.  Oxalsäure  Diathese. 

4.  NosotozikoBe  bedingt  durch  enorme  Aussoh^dung  von  Müchsänre 
durch  den  Magen. 

5.  Uratische  Diathese. 

H.  Gruppe,  bedingt  durch  die  Lebensthätigkeit  emes  Gontagium  vivum. 

1.  Cholera. 

2.  Diphtherie, 
d.  Malaria. 

4.  Milzbrand. 

5.  Pest 

6.  Pneumonia  cruposa. 

7.  Bota. 

8.  Tetanus. 

9.  Tuberkulose,  Lepra,  Syphilis. 

10.  Typhus  abdominalis. 

11.  Sepsis. 

12.  Lyssa. 

in.  Gruppe,  bedingt  durch  unbekannte  Krankheitsstoffe  und  Krankheits- 
erreger. 

1.  Addisonsche  Krankheit. 

2.  Basedowsdie  Krankheit 

8.  Alkaptonurie. 

4.  Cystinurie. 
6.  Leukfimie. 

6.  PemieiGse  Anfimie. 

7.  Polyneuritis  infantum  spastica. 

5.  Polyneuritis. 

9.  Durch  Dannhelminthen  bedingte  Vergiftungsvorgänge. 

C.  Autotoxikosen. 

1.  Acetoiiämie. 

2.  Ammoniäniie. 

'S.  Gewisse  Formen  der  Tetanie. 

4.  Hydrotliionämie. 

5.  Uricacifliiinie. 

Diese  Zergliederung  der  Autointoxikationsprozes.se  wird  kaum  allgemein 
V»efriedigen.  Es  ist  nah  Verwandtes  darin  auseinandcrgerissen  und  gelegent- 
lich reciit  Verschiedenartiges  in  einer  Gruppe  nebeneinandergestellt. 

Roger  (17)  hat  in  seiner  Bearbeitung  der  Intoxikationen  vier  QueUen 
der  Vergiftungen  aufgestellt: 
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1.  Das  ZellenlpV)en. 

a)  der  ZellstotYwechscl,  Abbau  der  Zelle, 

b)  die  Sekretion  der  Zelleu, 

II.  die  tiorraalen  Vorgänge  der  Verdauung, 

III.  die  GiftproduktioD  im  Körper  durch  in  ihu  eiDgedruugeue  pathogeue 
Mikroorganismen . 

IV.  die  in  den  Körper  eingeführten  Gifte. 

Aus  den  drei  ersten  (Quellen  .stammen  die  endogenen  Toxikosen  von 
Jackseh.  Dessen  Einteilung  ucceptiereud,  schlägt  Roger  folgeudes  Schema 
einer  Klassifizierung  der  Gifte  vor: 

Igewohnheitsmiaag  eiogefilbrte  (alimentäre) 
beMiid«!» 


Gifte 


exogene 


endogene 


normale  . 


den  KörperzelloD  j  1.  Ijcim  Abbau 
entstammeDd    ^  2.  durch  Sekretion 


den  gastrointeetioalen  Vun 
■d 


iToigängeu 


kraukhafte  . 


den  KOrperselleu  entstammend 


,  TOB  pathogmeo  Mikroben  prodnaert 
Den  normalen  endogenen  Giften  entstammen  von  Jack  sehe  Retentions- 
tozikosen,  den  krankhaften  seine  Nosotozikosen.  Für  die  Antotozikoeen  hat 
auch  Roger  in  seinem  Schema  keinen  Platz.  Er  yerlässt  übrigens  dasselbe, 
sobald  er  an  die  Besprechung  der  einseinen  Autointodkationen  kommt,  und 
handelt  hier  nacheinander  ab:  die  gastrointestinalen  Autointoxikationen,  die 
Urilmie,  die  Lebererkranknngen  und  den  Ikterus  gravis,  die  Aifektion  der 
Schilddrüse  und  der  Nebenniere  etc.  Er  folgt  also  auch  hier,  der  oben  schon 
als  praktisdi  bewfthrt  bezeichneten  Einteilung  nach  den  Organen,  in  denen 
man  den  klinischen  Symptomen  zufolge  die  Funktionsstörung  vermuten  muss. 


1.  Die  gastrointesünale  Autointoxikation. 

Litteratur. 

18.  Albn,  L  e.  p.  e. 

19.  Üouveret  et  Dcvic,  Recberches  oliniqaea  et  «xpdrimentalea  anr  1a  i^taaie  ^origiiM 

gastriqae.   Revue  de  m^d.  1892. 

20.  CassafitetFerrö,  De  la  toxicitv  du  suc  gastrique.   Compt  rend.  de  lu  Soc.  de  BioL 
p.  582.  1884. 

21.  van  Erm engem.  Des  intozieations  alimentairea.  Aead.  royale  de  vM.  da  Belp^. 

Bruxellea  1895. 
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22.  Fr.  Mall  LT.  über  AotointoxikatioD,  speziell  vom  MageodArmkanal.  Ref.  auf- dem  Eoogr. 

f.  iuuere  Med.  1898. 

2S.  Roger,  Lea  intoxieationa.  TraiU  de  Patfaologie  g^ndrale  paMM  par  Ch.  Bonehard. 

T.  I.  p.  762.  ls9:). 
24.  Wrisht,  CiL  nach  Roger,  p.  781. 

Von  Bdten  Klinik  ist  der  Begriff  der  gastroiDtestiDaleii  Autointoxi- 
kation  in  den  einzelnen  LSndau  selir  Terschieden  weit  gelaait  worden. 
Gastrointestinfile  Aatointozikationen  iro  engsten  Sinne  sind  die  Zustände,  bei 
denen  dem  normalen  Stoffweebsel  fremde  giftige  Substansen  durch  abnorme 
Zenetsnngen  im  Magendarmkanal  produziert  und  in  solcher  Menge  resorbiert 
weiden,  dass  sie  paHiologisebe  Erscheinungen  berbeiföbren. 

Ohne  Widerspruch  wird  aber  allgemein  anerkannt,  dass  auch  die  Pro- 
dukte  der  normalen  Verdauung,  wenn  sie  in  vermehrter  Menge  gebfldet 
und  resorbiert  werden,  zu  Autointozikationen  führen  können. 

Die  Franzosen  gehen  darin  noch  viel  weiter  als  wir.  Roge  r  (23)  widmet 
ein  ganzes  Kapitel  den  „Autointozications  ä  l'^tat  normal".  Soweit  sie  den 
Gastrointestinaltrakttts  betreffen,  meint  er  damit,  dass  auch  im  gesunden 
Olganismus  toxische  Substanzen  fortwahrend  den  Dannkanal  durch  Resorp- 
tion verlassen.  £r  denkt  dabei  sunfichst  an  die  Verdauuugssäfte,  denen  giftige 
Eigenschaften  anhaften,  wie  Wright  (24)  für  den  Speichel,  Bauveret  unid 
DeTic(19)  und  Cassaät  und  Ferr^  (20)  für  den  Magensaft,  Bergmann, 
Hildebrandt  n.  a.  für  das  Pepsin  festgestellt  haben.  Weiterhin  hat  er  die 
normalen  Verdauungsprodukte  der  Nahrungsstoffe  z.  B.  die  Peptone,  das 
Glycerin  u.  dergl.  im  Auge.  Normalerweise  wandeln  die  Darmwand  und 
die  Leber  diese  bis  zu  einem  gewissen  Grade  toxischen  Spaltungsprodukte 
der  Nährstoffe  wieder  in  unsdiädlidie  Substanzen  zurück,  sodass  eine  Auto- 
mtoxikation  durch  sie  nicht  zustande  kommt,  wenigstens  bleibt  sie  latrat 

Darin  liegt  der  Untersdiied.  In  Deutschland  spricht  man  von  gastro- 
intestinaler  Autointoxikation  eist  dann,  wenn  Krankheitsersdieinungen  sich 
geäussert  haben.  Die  französische  Schule  handelt  auch  Autointoxikationen 
ab,  die  gar  nicht  manifest  geworden  sind,  wdl  die  normalen  Entgiftungs- 
mechaoismen  ausreichend  funktionierten. 

Dio  toxij^chcn  Krsclieinungen,  welclie  im  Verlaufe  so  vieler  liifcktions- 
krankheiten  sich  i^instellen  nm\  den  giftigen  Stoffweehselproduktcn  des  Iiil\  k- 
tionserregers  '/uzusehreiben  sind,  den  Autointoxikationen  zuzurechnen,  haben 
iiianehe  Autoren,  so  Albu  (18)  entsebieden  abgelehnt  (v.  Jakseli  reehnet 
sie  dazu).  Konsequenterweise  muss  man  demnaeh  auch  von  den  gastro- 
iiitesiinalen  Autointoxikationen  die  scli\vi*ren  Wrgiltungszustände  ausschliessen, 
die  durch  Produktion  verschiedener  Hakterieutoxine  im  Darmkaual  hervor- 
gerufen sind,  so  z.  B.  bei  der  Cholera. 

Umstritten  ist  noch  «lie  Stellung ,  die  man  den  Nahrungsmittelver- 
giftungen durch  Fleisch,  Wurst,  Käse  etc.  anweiseo  soll  Zu  einem  Teil  sind 
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sie  sicher  exogene  Vergiftungen,  zurückzuführen  auf  Toxine,  die  sich  vor 
Einverleibung  der  Speisen  in  denselben  gebildet  hatten.  Zu  eiuem 
grösseren  anderen  Teil  gehören  sie  aber  den  endogenen  gastrointestinuleii 
Autointoxikationen,  insofern  wenigstens  zu,  als  die  fermentativen  Zersetzun^^s- 
Vorp:flnp:e,  die  zur  Toxinbildung  führen,  nach  der  Einverleibung  der  Speisen 
im  Magendamokanal  noch  fortbestehen  und  sich  sogar  noch  steigern  unter 
den  viel  günstigeren  Bedingungen,  die  sie  dort  finden. 

Je  mehr  auch  bei  denNahrungsmittelyeigiftungen  in  Stoff  «reebselpiodukten 
der  Bakterien  die  Materia  peccans  erkannt  wird,  um  so  mehr  wird  man 
sie  aber  von  den  eigentlichen  gastrointestinalen  Autointoxikationen  aussohdden 
müssen.  Als  den  Erzeuger  des  Fleischgiftes  hat  van  Ermen  gern  (21) 
neuerdings  einen  Bacillus  besdirieboi,  der  auch  ausserhalb  des  Organismus 
in  seinen  Kultazen  dnen  Giftstoff,  das  Botulismustozin,  hervorbringt,  auf 
dessen  Wirkung  die  Fleischvergiftung  zurückzuführen  ist  Danach  ist  diese 
sum  Tdl  exogene  Vergiftung,  zum  Teil  ein  Infekttonsprozess;  zu  den  gastro- 
intestinalen Autointoxikationen  im  strengen  Sinne  kann  man  sie  aber  nicht 
redinen. 

Dennoch  ist  das  klinische  Studium  der  durch  Genuss  verdorbener  Nali- 
rungsmittel  hervorgerufenen  Vergiftungen  lehrreich  und  bedeutsam  für  die 
Kenntnis  der  gastrointestinalen  Autointoxikationen.  Mü  Her  bat  mit  Recht  dazu 
angefordert,  diese  Vergiftungen  zu  studieren,  um  zu  erkennen,  welche  Krank- 
heitserscheinungen auf  Fäulnisprodukte  im  Darmkanal  zurückzuführen  sind. 


Ii.  Die  gastrointestinalen  Autotoxine. 
Litter  atur. 

85.  BAvmaiiii  und  Udrsnaki,  Zeiiaehr.  f.  phya.  Cbein.  Bd.  18.  S.  584. 

26.  Boas,  Über  das  Vorkommen  von  H^S  im  Magen.  Dentaeh.  med.  Wochenaehr.  1898. 

27.  Hoppe-Seyler,  Kestschr.  f.  Viichow.  1898. 

28.  V.  Jacksch,  Zeitachr.  f.  phya.  Cbem.  Bd.  10.  S.  o3G.  1886. 

29.  Keller,  AmmoniakansBeheidiiog  bei  Oastroenteritie  ün  Slaglingsalter.  OentralU.  f.  klfai. 

Med.  Nr.  12.  1896. 

30.  Kraus,  Pathulogie  der  AntoiBtosikationen.  firgebniaae  der  allgem.  FaiboL  II.  Abteilnng. 

S.  620.  Iö95. 

81.  Minkowaki,  tW  die  üraachen  dw  Müdulnnmiaehmhuig  naek  dar  Lebarexainpaiioa. 
Arch.  f.  «sp.  Path.  Bd.  XXXI.  1898. 

82.  H.  Strauss,  Ü  ber  die  Entsfclnin^  von  Schwefelwasserstoff  und  Tndol  im  menachliohen 
Magen  durch  bakterielle  Eiweisszersotzung.    Berl.  klin.  Wochenaehr.  Nr.  lö.  Ib96. 

88.  Senator,  über  einen  Fall  von  Hydrothionämie  und  Ober  Selbatinfekiion  durch  abnorme 

VerdannngBTWglage.  Berl.  klln.  Woobenadir.  Nr.  84.  1884. 
84.  Zawadski,  H,S  im  erweiterten  Hagau.  CantralbL  f.  klin.  Med.  Nr.  50.  1884. 

Tin  der  Lehre  von    den  gastrointestinalen  Autointoxikationen  festen 
Grund  in  der  Pathologie  zu  geben,  drängt  alles  darauf  hin,  die  giftigen  Sub- 
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stanzen  kennen  zu  lernen ,  die  vom  Maf^endarmkanal  aus,  GesuuUheit  und 
Leben  des  Organismus  gcfälirdend,  in  ihn  eindringen. 

Die  pbysiologisflKn  Clieiiiiker  sind  beim  Studium  der  fern)entativen 
Zersetzun^iren  der  XidirstotTe,  speziell  der  Eiweisskörpcr,  zalilreiehen  Sul)stanzeu 
mit  toxischen  Eigenschaften  begegnet.  Nicht  allein  hei  der  kün.stlichen  Eiweiss- 
fäulnis,  son<lern  auch  aus  dem  Darminlialt  von  gesunden  imd  kranken 
Mensehen  sind  solche  toxisclicn  Zersetzungsprodukte  in  Menge  isoliert  wordeji, 
sodass  man  mit  Bestimmtheit  annehmen  darf,  dass  die  fermentative  Zer- 
setzung der  NiihrstolTt  im  Mageudarmkanal  eine  Quelle  für  die  gastroinstesti* 
ualeu  Autotoxine  abgieht. 

AVie  schon  oben  erwähnt,  luindelt  es  sich  dabei  entweder  um  Produkte 
<les  normalen  in  der  Ihuiptsache  von  den  Verdauungssiilten  abhangigen  Ver- 
dauungschennsmus.  Sie  werden  zu  Autotoxinen,  wenn  sie  in  vermehrter 
Menge  auftreten  und  in  normaler  Menge  resorbiert  werden;  o<ler  es  han- 
delt sich  um  toxische  Sul)Stanzen,  die  clem  gesunden  r^rganismus  fremd 
«ind  und  ihren  Ursprung  einem  qualitativ  veränderten  Zerset/.ungsprozi'ss 
verdankeu,  bei  dem  die  Auweseiibelt  bestimmter  Mikroorgauismeu  die  ent- 
scheidende  Kolle  sjiielt. 

Schliesslich  ist  von  Einigen  angenommen  worden,  dass  auch  die  in  den 
Verdainmgssiiften  enthaltenen  Fermente  (Pepsin,  Trypsin  etc.),  wenn  sie  wieder 
resorbiert  werden,  Krankheitser.scheinungen  im  Organismus  liervorrufen  können. 

Danach  ergiebt  sich  folgen<le  Auisteihmg  der  Gifte  des  Magendarm- 
kanals.  die  für  die  gastrointestinale  Autoiutoxikation  in  •  Betruclit  kommen 
können : 

I.  die  l'\rmente  der  normalen  \^T(lauung; 

II.  die  Zersetzungsprodukte  der  ^iuhruugsstofte  bei  uormiüem  Verdauungs- 
chemismus : 

A.  aus  Ei  Weisskörpern. 

a)  durch  Einwirkung  der  proteolytischen  Enzyme.  (Albumosen, 

Peptone.) 

b]  durch  Fäulnis. 

1.  aus  dem  aromat.  Kern  des  Eiweissmoleküls,  Tyrosiu,  Indol, 
Skatol,  Skatolkarbonsäure,  Phenol, 

2.  aus  dem  Fettkern  des  Eiweissmolekiils,  Amidosäuren,  Leucin, 
Asparagin,  (dutaminsaure,  Fettsauren  und  ihre  Spaltung.s- 
produkte,  Acetougasc,  NU,.  Kohlensaure,  Wasserstoü",  Kohlen- 
wasserstotf. 

3.  schwefelhaltige  Spaltungsprodukte,  Schwefelwasserstoff,  Metbyl- 
merkaptan,  Cvstin. 

B.  aus  den  Kohlehydraten. 

a)  Säuren  von  der  Formel  ( '„  Hjq^A^-    (Ameisensäure,  Essigsäure. 
Propionsäure,  Buttersaure,  V'aleriausäure). 
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ßj  Säuren  von  der  Formel  ('nII,'„Ü3  (Milchsäuren,  Oxybuttersüure). 
y)  Säuren  von  der  Forniel  ( '„  Il(2n-4)Oi  (Berosteinsäure). 
d)  Gase.    Cüj,  Ha,  ClU,  C2II3. 
«)  Aceton '). 
C.  aus  den  Fetten. 
a)  Fettsäuren. 
ß)  Glycerin. 

III.  Toxi.selie  Produkte  (bakteriellen  Ursprungs)  iutolge  abnormer  Zersetüuugs- 

vorgänge. 

A.  Ptomaine  (Fäulnis  oder  C'adiiveralkaloide). 

1.  der  Fettreihe,  Dianiine,  C'adaverin-Putrescili. 

2.  der  Pyridiineilie  und  der  riiinolinreihe. 

B.  Toxalbumine,  giftige  Eiweisskürper,  (Deuteroalbumosen?) 

Es  sind  nun  keineswegs  sämtliche  hier  aufgezählte  Stotte  schon  als  Ur- 
sache gastrointestinaler  Autointoxikatiou  im  Magendarminhalt  oder  in  den 
Ausscheidungen  des  Organismus  nachgewiesen  worden.  Viele  der  in  Betracht 
konunenden  Substanzen  sin«!  in  den  Faeces  nicht  mehr  aufzulindcn,  weil  sie 
im  Darmkanal  vollständig  resorbiert  werden;  nach  ihrer  Resorption  werden 
sie  im  Stoffwechsel  weiter  abgebaut,  sodass  sie  auch  in  den  üriii  uicht 
Überteten. 

Nur  wenige  entgehen  diesem  Schicksal,  sei  es,  weil  ihr  Molekül  unan- 
greifbar ist  i'iir  die  oxydierende  Kraft  des  KOr[)ers,  sei  es.  weil  sie,  wie  z.  R.  » 
die  aromatischen  Spaltungsprodukte  des  Eiwei^ses,  Piiaruni^en  nach  ihrer 
Ivesorplion  eingehen,  durch  die  sie  vor  der  weiteren  Oxyilation  geschützt 
werden.  Dann  ist  es  möglich,  aus  ihrer  Men;j;e  im  Urin  auf  den  Umfang 
ZU.  schliessen,  in  dein  sie  im  Daiinkanal  gebildet  hr/.w.  n^sorbiert  wurden. 

Xon  den  ilurch  (iähruni^  aus  den  Kohlehydraten  hervorgehenden 
öpaitun^isproduktrn  treffen  wir  kein  einziges  im  Urin  an. 

\'(>n  den  Prndukti  ii  der  ]'iwei.sstauhiis  wird  der  Sehwel'elwa.'^serstolY  meist 
zu  Sehweft'lsäure  oxydiert  mid  mir  in  seltenen  Fällen  abnorm  gesteigerter 
Bildung  tritt  er  in  den  Harn  über. 

Allein  die  aromatischen  Spaltungs|)rodukte  des  Eiweisses  crselieinen 
im  Jlani  und  zwar  zum  grössten  Teil  gepaart  an  Schwefelsaure.  Deshalb  liat 
man  sii-h  auch  mit  \'orIiel)e  und  zwar  oft  in  einer  refht  einseitigen  und 
kurzsichtigen  Weise  tier  Bestimmung  der  gepaarten  aromatischen  Substanzen 
im  Harn  bedient,  um  üi)er  den  Umfang  der  Eiweissiäulnis  im  Darm  Aufschluss 
zu  bekonnnen.  Da  die  .Mehrzahl  der  normalen  aromatischen  S()altungs|)rodukte 
des  Eiweisses  sich  im  Organismus  mit  iSchweieisäure  paail  und  nur  ge- 

I)  Im  MagcDiiarmkiinal  liililon  sich  kloino  Mengen  von  Aceton  bei  der  Kohlehydrat- 
gibrung.  Daa  in  giöh^orer  Menge  im  intermediären  Stotfwechüel  auftretende  Aceton  entstammt 
dem  £iw«i8Bmol«kfll  nnd  xwar  dem  Orgmieiweias. 
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wisse  Substanzen  die  Qlykoronstture  bevorzugen,  so  ist  die  Baumann-Sal- 
kowskische  Bestimmung  der  Ätherschwefelsäure  im  Harn  allmählich  die 
klassische  Methode  zum  Messen  der  Darmfäulnis  geworden. 

Dabei  sollte  man  nicht  flbersehen,  dass  auch  an  Glykuronsäuien  gebunden 
ein  Teil  der  aromatischen  Eiweisspaltungsprodukte  den  Oiganismus  yerlfisst 
und  dass  in  manchen  krankhaften  Zuständen  (nach  meinen  Erfahrungen  z.  H. 
in  der  Inanition  und  bei  Störungen  des  Kohlehydratstoffwechsels)  die  Betei- 
ligung der  Glykuronsäure  an  der  Fizieruug  der  aromatischen  Substanzen 
aufhllend  zunimmt»  während  die  Schwefelsäure  zurücktritt  Ehe  man,  wie 
jetzt  so  vielfach  geschieht,  aus  ,der  Vermehrung  der  Ätherschwefelsäure 
im  Harn,  nicht  nur  auf  eine  vermehrte  Darmfäulnis,  sondern  gleich  auf 
eine  gastrointestinale  Autointozikation  schliesst,  sollte  man  auch  bedenken, 
dass  den  an  die  Schwefelsäure  gebundeoeii  aromatischen  Spaltungsprodukten 
des  Eiweisses,  dem  Phenol,  Jndol,  Skatol  und  den  aromatischen  Ozysäuren 
an  sieh  keine  starke  Giftwirkung  zukommt  und  dass  sie  vollends  ungiftig 
sind  in  der  Paarung  mit  Schwefelsäure,  in  der  wir  sie  im  Harn  antreffen. 
Es  fehlt  bis  jetzt  noch  jeder  Beweis  dafflr,  dass  die  gewöhnliche  Darmfäulnis, 
wenn  wir  sie  aus  der  Vermehrung  der  Ätherschwefelsäure  für  quantitativ 
gesteigert  schätzen,  dann  auch  wirklich  Zersetzungsprodukte  liefert,  die  zu 
Intoxikationen  führen  können.   Die  Beobachtungen  bei  der  Cystinurie  und 
Alkaptanurie  zeigen,  dass  selbst  eine  qualitativ  in  ganz  abnormen  Bahnen 
sich  abspielende  Darmfäulnis,  nicht  die  klinischen  Erscheinungen  [der  Auto- 
intozikation hervorzurufen  braucht.  Bei  der  Cystinurie  bilden  sich  Diamine, 
Penta-  und  Tetramethylendiamine  im  Darmkanal,  bei  der  Alkaptanurie  ver- 
fällt das  Tyrosin  im  Darm  einer  besonderen  Zersetzung,  sodass  Homogontisin- 
fläore  in  den  Harn  übertritt.    Für  die  Lehre  der  gastrointestinaleu  Auto- 
intoxikation  haben  beide  Stoffwechselstörungen  aber  nur  deslialb  Bedeutung, 
weil  der  geforderte  V'ergiftungsmcchanismus  —  Hildung  des  Giftes  im  Darm, 
Resorption  und  Ausscheidung  im  Harn  —  bei  ihnen  nachgewiesen  isi 

Diese  Forderung  ist  —  wie  schon  erwähnt  —  bis  jetzt  nur  ganz  selten 
bei  den  Autointoxikationen  erfüllt. 

Die  Hydrothionämie,  deren  Beobachtung  in  einem  klassischen  Fall  für 
Senator  (32)  s.  Zt.  der  Ausgangspunkt  zur  Begründung  der  Lehre  von  den 
gastrointeetiiuilt  n  Autointoxikationen  war,  steht  heute  noch  fast  vereinzelt  da. 
In  ganz  vereinzelten  Fällen  nur  kommt  es  im  Magendannkanal  zur  Bildung  so 
bedeutender  Mengen  von  Schwefelwas^^orstoff,  dass  er  in  die  Säfte  aufge- 
nommen und  unverändert  mit  dem  Urin  ausgeschieden  wird.  Und  mau  ist 
gewiss  berechtigt,  ihn  als  Ursache  der  Autointozikation  anzusprechen,  sofern 
dann  gleichzeitig  allgemeine  Krankheitserscheinungen  l^estehen. 

Neuerdings  hat  man  der  Gasgäinimij^  im  Mageninhalt,  speziell  der 
Sckwefelwasserstoffbildung  ganz  besondere  Aufmerksamkeit  zugewendet.  Boas 
(26)  hat  gezeigt,  dass  namentlich  bei  gutartigen  Ektasien  Schwefelwasserstoff 
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im  Mageninhalt  relativ  häufig  vorkommt,  dass  er  dagegen  im  cardnomatösen 
Mageninhalt  so  gut  wie  ganz  yenniast  wird;  auch  Zawatski  (34)  konnte  in 
4  Fällen  von  motorischer  luauffidens  mit  normaler,  teilweise  sogar  gesteigerter 
Salssäureabscheidung,  Schwefelwasserstoffbildung  im  Mageninhalt  nachweisen. 
Strauss  (83)  hat  sich  von  der  Häufigkeit  der  H^S  bei  benignen  Ektasien 
nicht  in  dem  Masse  überzeugen  können  Er  beschreibt  einen  Fall,  in  dem 
die  H,S-Bildung  auf  der  Anwesenheit  vom  Bacterium  coli  im  Magen  beruhte. 
Beim  Studium  der  Bedingungen  der  H«S-Bildung  zeigte  sich^dass  sie  besonders 
leicht  da  aufkommt,  wo  wenig  oder  gar  kein  sacharifiziertes  Kohlehydrat  im 
Magen  anwesend  ist. 

Man  darf  indessen  zweifeln,  dass  die  hier  im  Mageninhalt  beobachtete 
Schwefelwasserstoffbildung,  ebenso  wie  die  von  Strauss  beobachtete  Indol- 
bildnng  daselbst,  für  die  gastrointesünale  Autdntozikation  iigend  eine  Be- 
deutung hat 

Auch  dafür,  dass  im  Verdannngschemismus  entstehende  organische 
Säuren  und  ihre  Derivate  AutointozikationseFScheinungen  hervorrufen 
können,  liegen  ausreichende  Beweise  noch  nicht  vor.  Gewiss  existiert  eine 
klinische  Form  der  S&ureintozikation  bei  Digestionsstömngen;  am  besten  ist 
dies  neuerdings  durch  die  Untersuchungen  von  Keller  (29)  aus  der  Breslauer 
Kinderklinik  bewiesen  worden,  der  regelmässig  eine  enorm  vermehrte  NH,- 
Ausscheidung  bei  den  Säuglingen  mit  akuter  Gastroenteritis  feststellte.  Kraus 
(30)  meint,  man  werde  kaum  fehlgehen,  wenn  man  die  schwere  Säurever- 
giftung sui  generis  (die  kryptogenetische  Form)  auf  den  Darmtrakt  beziehe, 
und  hält  es  in  den  2  Fällen  von  nicht  diabetischer  Säureintozikation,  die  er 
mitteilt,  für  sehr  wahrscheinlich,  dass  sie  intestinalen  Ursprungs  sind.  Dabei 
bezweifelt  aber  auch  er  an  anderer  Stelle,  dass  die  Bildung  der  Säuren  und 
des  Acetons  im  Darmkanal  selbst  stattfindet.  Er  glaubt  vielmehr,  dass  das 
Auftreten  der  Säufen  ein  bequem  feststellbares  Symptom  einer  bisher  noch 
unvollständig  erkannten  vom  Darme  herrührenden  Nutritionsstörung  ist,  und 
steht  somit  wohl  auch  auf  dem  neuerdings  allgemein  acceptierten  Standpunkt, 
dass  die  /J-Oxybuttersäure  und  ihre  Derivate  Produkte  des  intermediären  Eiweiss- 
BtofEwechsels  sind.  Die  geringen  Mengen  der  betr.  Substanzen,  die  im  Magen- 
dannkanal  gelegentlich  bei  der  Kohlohydratgährung  gebildet  werden  können, 
kommen  für  die  gastrointestinale  Autointozikation  gar  nicht  in  Betracht 

Auch  von  der  Gährungsmilcbsäure,  die  nch  in  pathologischen  Fällen 
in  recht  beträchtlichen  Mengen  im  Magen  bilden  kann,  ist  nicht  erwiesen, 
dnss  sie  durch  Resorption  zu  Selbstvergiftungserscheinungen  führen  kann. 
Wenn  Milchsäure  gelegentlich  im  Harn  gefunden  ist,  so  handelt  es  sidl  dabei 
stets  um  die  optisch  aktive  Fleischmilchsäure,  deren  Entstehung  auf  eine 
Störung  im  ozydaiivcn  Abbau  des  Zelleiweipses  infolge  von  Sauerstoffmangel, 
[Hopp c-Se vier  und  seine  Schüler  {21)]  oder  infolge  gestörter  Leberfunktion 
(Minkowki  31)  zurückzufüliren  ist.  Derselben  Quelle  —  und  nicht  dem  Magen- 
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dannkanal  —  entstammen  jedenfdis  auch  die  niederen  Fetts&oren,  die  von 
▼on  Jacksch  (38)  im  Blut  und  im  Harn  in  krankhaften  Zuständen  nach> 
geiriesen  sind. 

Eine  ausserordentlich  geringe  Ausbeute  an  toxischen  Substanzen  hat 
bisher  die  cbemisdie  Untersuchung  des  Magen-  und  Darminhaltes  geUefert. 
wenn  man  absieht  von  den  normalen  Spaltungsprodukten  der  Nährstoffe«  von 
denen  ja  namentlich  die  der  tryptischen  Zersetzung  der  Eiweisskörper  (die 
Albumosen  und  die  aromai  Substanzen)  eine  gewisse  Giftigkeit  besitzen.  Die 
einzelnen  Befunde  sollen  weiter  unter  bei  den  betr.  Krankheitsbildem  be- 
sprochen werden,  nur  dies  sei  hier  hervorgehobeUf  dass  Bau  mann  und 
Udranski  (25)  den  Darminhalt  von  Gesunden  und  Kranken  vergebens  auf 
Diamine  tmtersucht  haben.  Auch  in  einem  Falle  von  Darmverschluss,  wo 
nach  8  Tagen  die  erste  StuhlenÜeerung  erfolgte,  war  dieselbe  ebenso  wie  der 
Harn  frei  von  Diaminen.  Nur  in  zwei  pathologischen  Zuständen  scheinen 
r^lmfissig  Ptomaine  und  Gadavarin  und  Putrescin  in  den  Fäkalien  enthalten 
zu  sein,  bei  der  Cholera  und  bei  der  Cystinurie. 


UL  Die  Symptomatologie  der  gastroiatestinaleu  Auto- 

intoxikationen. 

Die  Art  und  die  Lokalisutioii  der  Wirkung  der  toxischen  Substanzen 
im  menschlichen  Organismus  ist  ausserordentlich  mannigfach.  Ein  redliches 
Rdiuilien  über  das  weite  Gebiet  der  Symptomatologie  der  gastroiutestinalen 
Autointoxikationen,  das  fast  die  ganze  Patliologie  umfasst,  einen  Überblick 
zugeben,  /.<  igt  All)us  Buch,  die  Autointoxikationen  des  Intestinaltiiiktus,  das 
1895  erschienen  ist.  Ks  ist  die  erste  und  bis  jetzt  einzige  Darstellung  des 
Gegenstandes  in  der  deutscheu  Litteratur,  eine  zeitgeniösse  Erscheinung,  die 
den  unbestreitbaren  Erfolg  gehabt  hat,  dem  deutschen  Leserkreis  die  Bedeutung 
des  Themas  für  die  Pathologie  zum  Bewusstsein  zu  bringen. 

In  dii'soni  Px'streben  hat  Albu  in  überaus  verdienstvoller  Weise  das 
gewaltige,  b( n  its  vorliegende  Material  gesiehtet  und  die  I.itteratur  darüber 
Iiis  zum  Jahre  1895  erschöpfend  zusannnengestellt,  sodass  wir  in  den  folgenden 
Besprechungen  immer  wieder  auf  seine  Ansfülirungen  /urüekgreifen  können. 

Nach  Albu  treten  die  klini-^clH-n  Erscheinungen  des  giis(ii»intes1inalen 
Autointoxikationen  au  folgenden  Organen  und  Organsystemen  hervor: 

1.  an  der  Haut. 

a)  in  Gestalt  von  Farben  Veränderungen  der  Haut,  wie  Anämie, 
Ikterus,  Broncefärbung. 

b)  als  Exantheme,  Erytheme,  Urticaria,  Dermatitis  u.  dergl.  mehr. 

2.  an  den  Muskeln:  Polymyositis. 
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3.  am  lotestinaltraktus»  Appetitlosigkeit,  Übelkeit,  Aufstossen,  Erbrechen, 
DarchffiUe,  Verstopftmg;  Magen-  und  Leibscbmenen,  Koliken  etc. 

4.  am  Hamapparat:  Albuminurie,  Hämaturie,  Hämoglobinurie,  ikterische 
FftrbQDg  des  Haina,  Aoetonurie,  Diaceturie,  Oxalurie  u.  8.  w.;  femer 
Auftreten  alkaloidartiger  Subatansen  im  Harn  und  vermehrte  Ham- 
giftigkeit. 

ö.  aru  Centraincrvonsy.steni  :  KojifschnuTz ,  Schwindel,  Oliiimacht, 
Scliwächc,  Seil  Inf  loi?igk(.'it,  Benomuienheit,  Sopor,  Koma,  Krregiiii^s- 
zusUuule,  Delirien,  partielle  und  allgemeine  Konvulsionen,  epileptische 
Anfälle.  Lähniuni^en,  I\sycliosen. 

Durch  \'eriuittlung  des  Centralnervensyöteuis  kommen  ausser- 
dem zustande: 

u)  Störungen  der  Hcrzthätigkeit- 

b)  „        der  Athmung. 

c)  ,,        der  Eigenwärme  des  Körpers. 

6.  In  der  allgemeinen  Ernährung  imd  im  Stoffwechsel:  Blutanomalien, 
Kachexie,  Diabetes,  harnsaure  Diathese. 

Bei  der  Mehrzahl  ■  der  Krankbeitsffllle,  deren  Ursache  wir  in  gastro» 
intestinaler  Autointozikation  vermuten,  sind  Erscheinungen  von  Seiten  me- 
ieren Organsystem c  \'ereiuigt.  Dadurch  eben  wird  das  Krankheitsbild  der 
gastrointestinalcn  Autointoxikationeu  oftmals  so  wechselvoll  und  bunt.  Viel- 
fach ist  gerade  der  Wunsch,  die  sonst  recht  unvermittelt  nebeneinander  be- 
stehenden Erscheinungen  seitens  verschiedener  Organe  auf  eine  gemein- 
same Ursache  zurück/.uführen,  der  Ausgangspunkt  für  die  Vermutung,  dass 
ein  vom  Magendarmkanal  in  den  Organismus  eingedrungenes  Gift  das  Krank- 
heitsbild  hervorgerufen  habe. 

Nadi  den  Erscheinungen,  welche  im  Vordergrund  des  klinischen 
Bildes  stehen,  sei  die  Gruppierung  in  der  nachstehenden  Besprechung  durch- 
gefOhrt. 

Vorangestellt  seien  einige  StoffwechseistOrungen,  deren  klinisches  Bild 
so  farblos  ist,  dass  de  sich  nur  schwer  irgend  sonst  einreihen  lassen.  Sie 
sollen  vorangestellt  werden,  weil  der  Autointoxikationsvorgaug  bei  denselben 
in  chemischer  Besiefaung  in  seltener  Weise  klar  hegt  und  bei  ihnen  allein 
fast  die  Forderungen  sämtlich  erfüllt  sind,  die  die  gastrointestinale  Auto- 
Intoxikation  charakterisieren: 

1.  Entstehung  des  Giftes  im  Mageudarmkanal. 

2.  Seine  Kescr[>tion. 

3.  Als  Beweis  für  diese  seine  Ausscheidung  im  Harn. 

Freilich  gehören  diese  Zustände  zu  den  Autointoxikationen  nur  im 
weiteren  Sinne  uud  insofern,  als  ein  pathologisches  Geschehen  bei  ihnen  in 
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der  That  statt  bat  Eliiusche  manifeste  Erscheinungen  sind  es  nicht,  was 
sie  in  die  Pathologie  einreiht.  Es  handelt  sich  um 

1.  die  gastrointestinale  SchwefelwasserstofBntozikation, 

2.  die  Cystinurie, 

3.  die  Älkaptonaiie. 

a)  Die  gastrointestinale  Scliwefeiwasserstoilintoxijuitlon. 

Litte  ratur. 

35.  A.  Alb«,  Zur  Fhigs  d«r  Oatinfektion  des  Durmkuiala.  Berl.  Ub.  Woohemdir.  Nr.  44. 

1895. 

36.  betz,  Über  Ujdrotbionammoniäinie.    Memorabilien.  S.  140.  1864. 

S7.  Emmingliana,  Zwei  Fille  tob  raehifBeher  Perforation  des  Verdaunngdunals  und  HtS- 

Gehalt  im  Urin.   Berl.  Hin.  Wochenschr.  Nr.  40.  1872. 
38.  Senator.  Über  einen  Fall  von  Ilydrothionimie.  BerL  klin.  Wochraselur.  Nr.  24.  1884. 
S9.  Stefanio,  Cit.  nach  Albu  p.  127. 
40.  Vfttseh,  Die  Koproatta».  Eriangaa  1861. 

Die  Giftwirkung,  welche  der  im  Magendannkanal  mtstandeue  Schwefel- 
wasserstoff entfalten  kann,  ist  lange  Zeit  Überschätst  worden.  Man  nimmt 
beute  nicht  mehr  an,  dass  die  kleinen  Mengen  von  HsS,  die  gelegentlich  im 
Magen  entstehen  (Boas,  Zawadtzky,  Strauss)  und  die  sich  im  normalen 
Dickdarminhalt  finden  (nach  Alba  [35]  0.0588— 0.0663  g  auf  100g  Ttooken- 
kot),  wirklich  Vergiftungserscheinungen  im  Körper  hervorrufen  können.  Sie 
treten  auch  nicht  in  den  Harn  über.  V^ötsch  (40)  führte  dagegen  die 
nervösen  Begleitsymptome  der  chronischen  Obstipation  noch  auf  eine  H^S- 
Vergiftung  zurück. 

£ls  ist  indessen  klar,  dass  von  einer  solchen  nur  dann  die  Rede  sein 
kann,  wenn  sicli  infolge  abnormer  Zersetaungsvorf^änge  übergrosse  Mengen 
von  H«S  im  Magendarmkanal  bilden  und  günstige  Resorptionsverhältnisse 
ihren  Übertritt  in  die  Körpersäfte  ermöglichen.  Solche  Fälle  sind,  wenn  auch 
ganz  vereinzelt,  beobachtet  worden.  Die  gleichzeitige  Anwesenheit  von  ILS 
im  Magendarmkanal  und  im  Urin  charakterisiert  sie.  Neben  älteren  Beob- 
achtungen von  Betz  (3(5)  gehört  vor  allem  Senator 's  (38J  klassischer  Fall 
hierher,  bei  dem  ein  bis  dahin  gesunder  Mann  —  von  einem  akuten  Magen- 
dannkatarrh befallen  —  Aufstossen  mit  unverkennbarem  Geruch  nach  H^S 
bekam  und  alsdann  einen  Urin  entleerte  mit  deutlicher  IL  S-Reuktion.  Den 
Schwindel  und  den  schweren  Kollaps,  der  l)ei  dem  Kranken  gleichzeitig  auf- 
trat, erklärte  Senator  gewiss  mit  Recht,  als  eine  Selbstvergiftung  des  Or- 
ganismus. Jedenfalls  sind  diese  Fälle  nicht  häutig.  Ahnliche  Beobachtungen 
von  Stefanio  (39)  und  Emminghaus  (37)  sind  nicht  im  gleichen  Masse 
bewei.-send,  namentlich  wenn,  wie  bei  des  letzteren  Fällen  Beobachtungen 
von  Perforationsperitonitiden,  septische  Infektion  und  Shock  beim  Zustande» 
kommen  der  nervösen  Symptome  mitgewirkt  haben  können. 

Labarach-Ottertac.  BigabalM»:  IV.  Jahrgang.  2 
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"b)  Die  Cystinurie. 

Litteratur. 

41.  Bauniann  und  Udranski,  über  das  Vorkommen  von  Diaininen,  sog.  Ptonalneil,  bei 
Cystiuurie.   ZoiUcbr.  f.  pbys.  Cbem.  lid.  XIII.  S.  562;  und  Bd.  XV.  S.  77. 

42.  Briegar  und  Stadthagen,  Ober  Qystmurie.  Berl.  klin.  Wocheiwcbr.  Nr.  la  1889. 
48.  Niemann,  BeHxige  nir  Lehre  von  der  Cyatnuuje.  Deotaeb.  Areb.  f.  klin.  Med.  Bd.  18. 

1876. 

44.  E.  RooB,  Zeitscbr.  f.  jfhyB.  Chem.  Bd.  XVI.  S.  192;  und  Beil.  klio.  Wochenechr.  Nr.  15. 
1888. 

Die  Cystinurie  beansprucht  bei  Besprechung  der  gastrointestiiialen 
Autointoxikationen  deshalb  ein  besonderes  Interesse,  weil  sie  stets  mit  Pto- 
inainurie  vergesellschaftet  ist,  und  weü  die  dabei  im  Harn  fast  regelmässig 
vorkommenden  Diamine,  das  Putrescin  und  das  Cadavenn,  sich  auch  stets  in 
den  Darmentleerungen  der  betreffenden  Personen  finden  [Bauniann  und 
Udranski  (41),  Brieger  und  Stadthagen  (42)].  Die  Diaminurie,  die 
mit  der  Cystinurie  einhergehi,  ist  also  der  für  die  Autoiutoxikationslehre  in- 
teressantere Punkt. 

Das  Auftreten  der  Diamine  im  Darminhalt  weist  unzweifelhaft  auf  eine 
—  wahrscheinlich  durch  die  Anwesenheit  von  Mikroorganismen  —  besonders 
gefärbte  bezw.  besonders  weitgehende  Eiweissfäuluis  hin.  Dass  diesem 
Fäulnisprozess  im  Darm  auch  das  Cystin  (das  DisuUid  der  Amidoäthyliden- 
milchsäure)  entstammt,  ist  wenig  wahrscheinlich.  Sein  Erseheinen  im  Urin 
deutet  allein  darauf,  dass  die  Verbrennung  des  nicht  oxydierten,  leicht  ab- 
spaltbaren Eiweisschwefels  beeinträchtigt  ist,  sodass  nur  ein  geringer  Teil 
derselben  als  Schwefelsäure,  ehi  viel  grösserer  Teil  als  sonst  al)cr  in  organischer 
Bindung  und  zwar  als  Cystin  zur  Ausscheidung  kommt.  Da  der  oxydative 
Abbau  des  schwefelhaltigen  Atomkomplexcs  im  ICiweiss  wohl  in  die  Gewebe' 
und  nicht  in  den  Darm  zu  verlegen  ist,  kann  man  in  dem  Cystin  ein  unvoll- 
stündig  oxydiertes  intermediäres  Produkt  des  Cewebsstollwechsels  <'rblicken. 
Oh.  wie  man  vermutet  hat,  die  Diamine  da^lurch,  dass  sie  als  Ikiscn  eine 
Verbindung  mit  ihm  eingehen,  das  Cystin  vor  der  Weiterzersetznng  schützen, 
muss  noch  dahingestellt  bleiben.  Dass  ihre  Bildung  im  Darm  eine  notwendige 
Voraussetzung  für  die  Cystinurie  ist,  ist  durchaus  noch  nicht  erwiesen.  Rau- 
mann  fand  Cystin  auch  dann  im  Harn,  wenn  darin  keine  Diamine  nachzu- 
weisen waren  und  es  liigen  L)eoliachtung<n  vor  (so  von  Koos  [44]  bei 
Dy.sentei  ie  mid  Cholerine),  in  denen  Diaminurie  Itestand,  ohne  dass  (Vstiiuirie 
vorlag,  l'm,  wie  Niemann  (43)  es  gethan.  anzunehmen,  dass  das  (ystin 
aus  der  Harnsimre  entsteht,  miis.^te  erst  durch  neuere  rntersuclnmgen,  in 
»ienen  die  Harnsäurebestimmungen  mit  zuverlässigeren  Methoden  als  seither 
ausgeführt  worden  sin<h  evident  bewiesen  werden,  dass  die  Harnsäureauö- 
scheiilung  hei  der  Cystinurie  vermindert  ist. 

Dass  klinische  lutoxikationserscheiuuugeu  bei  der  Cystinurie  fehlen,  ist 
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iK'kannt.  Erklären  muss  man  es  mit  der  geringen  Giftigkeit  der  cirkulierenden 
Ptoinaine  und  mit  einer  individuell  erworbenen  oder  vielleicht  auch  ererbten 
Giftfeetigkeit  den  Diaminen  gegenüber. 


c)  Die  Alkaptonurie. 

Litteratur. 

45.  E.  BAoniftttB  wid  F.  Kratk«,  Zur  KtnutiuB  der  Alkaptonurie.  Hlliieh.  med.  WodMoadir. 

Nr.  1.  m\. 

4Sa.M.  Wolkow  und  E.  Bauinano,  über  das  Weseu  der  Alksptonurie.   ZeiUcbr.  f.  pbys. 
dMai.  Bd.  XV.  S.  228. 

4Sb.E.  Baamann,  Über  die  Bestimmaiig  der  Homognntiiineiai«  im  Alkaptoiiherii.  Zeiiedir. 

f.  phys.  Chom.  Bd.  XVI.  S.  268. 

46.  von  Boraczewski,  Ein  Fall  von  Alkaptonurie.   Centralbl.  f.  innere  Med.  Nr.  7.  1896. 

47.  Emden,  Bdtrige  zur  Kenntnia  der  ADcaptomtrie.  Zeitaekr.  f.  phya.  Cbem.  Bd.  XVII. 

8.  182.  Bd.  XVIir.  S.  304. 

48.  Hirsch.  Ein  Fall  von  Alkaptniinrie.    Berl.  klin.  Woolniisclir.  4.  X.  1897. 

49.  Stange,  Ein  Fall  von  Alkaptonurie.    Virchows  Arch.  Bd.  146. 

50.  B.  Stier,  Ein  neuer  Fall  von  Alkaptonurie.  Berl.  klin.  Woobeneokr.  Nr.  9.  189b. 

Die  Alkaptonorie  hat  Kraus  seiner  Zeit  in  den  „Ergebnissen"  unter 
den  Autointozikationen  des  intermediären  Stoffwechsels  abgehandelt  Wahr- 
sch^nlich  gehOrt  sie  aueh  dahin.  Indessen  v«rdiwt  auch  Bau  mann '8 
Ansicht  (46)  noch  aUe  Beachtung,  nach  der  die  bei  der  Alkaptonurie  im 
Harne  ersehdnenden  Säuren  die  Uroleudnsäuie  (Trioxyphenylpropionsäure) 
und  die  Homogentisinsäuze  (Diozyphenylessigsäure)  aus  dem  Tyrosin  und 
Ewar  im  Darmkanal  entstehen.  Das  Tyrosin  ist  die  Paiaoxyphenyl-«hAmido- 
propionsäure  und  ein  Nebeneinanderstellen  der  Formeln  lässt  die  Verwandt- 
schaft der  KOrper  leicht  erkennen. 
OH 

OH  ÜH  OH  ^CHNH, 

CA  OH  CH,  OH  CA  CH,/ 

C^H. .  COOH  CU, .  COOH  ~  COOH 

Uroleucinääure  Homugentisin.sfture  Tyrosin 

Da  zur  Umwandlung  des  Tyrosins  in  lioniogentisinsilure  gleichzeitig 
eine  Tleduktion  der  Hydro.\3  lgrupi)('  vnid  eine  doppelte  Oxydation  des  Benzol- 
koms  in  der  p.-Stellung  eintreten  mu.ss  und  von  den  aromatiselien  X'erbin- 
dungeii,  deren  Schicksal  im  <  )rf^anis!iin8  l>t'kannt  ist,  keine  reine  analoge  \'er- 
äiiderung  zeigt,  so  nahmen  Ijainaaun  und  Wolkow  an,  dass  nicht  eine 
abnorjüt  Tliatigkeit  des  ( Jeweb:?.'?tolYwechsels  i^ondern  die  fipezifi.selio  Wirkung 
eines  besonderen  Uiikteriums  im  Darm  die  Bildung  der  Homogentisiusäure 
aus  dem  Tyrosin  verursache. 

Zu  Gunsten  dieser  Annaliinc,  nach  welclior  die  .\lkaptomn-ie  ein  kbi'^.si- 
sches  Beispiel  einer  gastrointeslinalen  Autointoxik.ition  wiirc,  ist  anzulübren, 
diiss  Bau ma uns  \'er>uebsiiidividuum  bei  W-ralireiehunir  von  Tvrosin  da.s- 
selbe  fast  quantitativ  in  liomogeutisinääure  umsetzte  und  im  liarn  ausschied, 
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ferner  dass  per  os  vt'ral)roiclito  Iloiuo^tmisinsiuiic  auch  beim  (u'suiiden  zum 
Teil  unverändert  in  «Icn  ilarn  ühergelit.    (Knideii,  Stier  [50^). 

Wenn  die  N'ersucbe  (Emden  [47]),  durch  X'eraluT'ichung  von  Darm- 
desinficicntien  die  Thiiti^keit  der  Mikroorganismen  im  l)aniic  einzusehrimkeu 
und  <ladurch  die  liildung  der  Ilomogentisinsäure  aus  th'm  'I'vrosin  zu  hindern, 
auch  ni'gativ  auiägei'allen  sind,  so  beweist  dies  eigenthdi  niclits  gegenüber 
Raumanns  Hypothese,  da  es  bisher  noch  niclit  bt-wicstii  ist,  dass  sicli  mit 
solchen  sog.  Darnuh'sinticientien  die  Fäulnis-  und  Zerset/Anigsprozesse  im  Darme 
überhaupt  beeinlhissen  lassen.  Auch  die  vergeblichen  Bemühungen  durch 
die  Einwirkung  (k'r  l'äces  von  Alkaptonurie  Patienten  im  Reagenzghis  aus 
Tyrosin  Homogentisinsaure  zu  erhaken.  schhessen  es  nicht  aus,  (hiss  (k^r 
Dünndarmchemismus  deimoch  diese  Umsetzung  zustande  bekommt.  Kliniscli 
beansprucht  (he  Alkaptonurie  als  Autointoxikation  nur  geringes  Interesse, 
da  keine  Erscheinung,  die  man  auf  eine  LJil'twirkung  zurücktiiiiren  konnte, 
iu  den  bislier  beobachteten  Fällen  gieichmässig  hervorgetreten  ist 


Bei  denjenigen  patlioiogisclien  Zuständen,  bei  denen  zum  l'ntersehied 
von  den  eben  l)esprochenen  nicht  ein  ;ihn(trmer  Bestandteil  in  den  Aus- 
scheidungen, sondern  das  klinische  K  r  a  n  k  h  e  i  t  s  bi  1  d  zur  Aiuiahme  einer 
gastrointestinalen  Autointoxikation  Aiihiss  giebt,  k'hlen  natürlich  niemals 
Erscheinungen  von  Seiten  da.s  Nhigendarmkanals.  Oft  treten  sie  aV»er  so  sehr 
zurück  ,  dass  sie  gerade  nur  noch  einen  Anhaltspunkt  für  die  Annahme 
abgeben  komien,  dass  möglicherweise  vom  Intestinaltruktus  aus  das  schäd- 
liche Agens  in  den  Körper  eingedrungen  ist.  In  anderen  Fallen  wieder 
beherrschen  die  Magendarmerscheinungen  das  klinische  Bild  derart,  dass 
man  es  einfach  für  den  Ausdruck  einei  anatomischen  Magen-  oder  Darni- 
erkrankung  erklären  könnte,  wenn  nicht  die  Mitbeteiligung  anderer,  fernliegender 
Organe  zu  der  Annahme  zwänge,  dass  gleichzeitig  ein  vom  .\higendarmkanal 
aus  in  den  Körper  eingedrungenes  Gift  seine  Wirkung  entfalte.  Diese  Fälle 
seien  in  der  folgenden  klinischen  Besprechmig  der  gastrointestinalen  Auto« 
iutoxikationcn  vorausgestellt 

IV.  Magen-  uud  l)arinst()riiii(>:eii  als  Zeichen  gastroiutesti- 

ualer  Autointoxikation. 

Litteratur. 

50«.  Alba,  Die  Aatointozikationen  des  Intcutinaltraktns.  S.  41. 
50b. Keller,  Centralbl.  f.  tniiera  Med.  Nr.  12.  1886. 

Wenn  bei  sog.  ^hlgendarmkatarrhen  das  1-jbreclien  und  die  Diarrhoe  so 
uuvermilielt  und  sogleicli  mit  solcher  Helligkeit  auitreten  und  das  Erbrechen 
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prompt  nach  einer  Magenauaspülung  nnd  die  Diarrhoe  nach  Verabreichung 
eines  Abffihrmittels  sistieren,  dann  liegt  es  wohl  nahe,  die  ganxen  klinischen 
Erscheinungen  auf  die  Resorption  von  giftigen  Substanzen  aus  dem  Intestinai- 
trakt  zuröckzuführen.  Namentlich  wenn  gleichzeitig  schwere  Störungen  seitens 
des  Nervensystems,  Ohnmächten,  Schwindel  u.  dergl.  und  gar  Exantheme 
zu  beobachten  sind,  hat  diese  Annahme  viel  Verlockendes.  Die  Vasomotoren 
der  Haut  und  die«nervOsen  Centren  der  Medulla  oblongata  sollen  ja  mit 
Vorliebe  die  Angriffspunkte  der  gastrointestinalen  Giftstoffe  sein. 

Vorerst  ist  das  gleichzeitige  rasche  Verschwinden  sämtlicher  Krankheits« 
erscheinungen  im  unmittelbaren  Anschluss  an  die  mechanische  Beseitigung 
des  Magen-  resp.  Darminhaltes,  der  Quelle,  aus  der  das  Gift  stammte,  aber 
noch  das  einzige  Argument,  mit  dem  sich  die  Autointoxikationshypothese  in 
diesen  Fällen  einigermassen  begründen  lässt. 

Albu  (50a)  teilt  einen  typischen  Fall  einer  solchen,  durch  einen  Diät- 
fehler bedingten  akuten  Autointoxikation  in  seinem  Buche  mit.  Ein  bis  dahin 
vollständig  gesunder  Mann  wurde  eines  Abends  plötzUch  von  Erbrechen  befallen ; 
ohne  dass  Fieber  bestand,  stellten  sidi  Kopfechmerzen  und  Schwindel  ein 
und  eine  ausgebreitete  typische  Urticaria.  Am  andern  Tage  stellten  sich 
heftige  Diarrhoen  ein,  am  nächsten  Tage  war  Patient,  ohne  dass  sein  Zustand 
therapeutisch  beeinflusst  worden  war,  bereits  vollkommen  gesund.  Nach 
5  Tagen  bekam  er  ein  Recidiv  mit  genau  den  gleichen  Erscheinungen,  nur  in 
geringerem  Ghrade,  die  Urticaria  verschwand  in  wenigen  Stunden,  ein  Durch- 
fall beendigte  wiederum  den  Zustand. 

Diese  Fälle  sind  häufig  und  brauchten  nur  klinisch  und  physiologisch- 
chemisch  recht  exakt  untersucht  zu  werden,  um  ein  ganz  wertvolles  Material 
zur  Lehre  von  den  gastrointestinalen  Autointoxikationen  zu  liefern. 

Oft  verlaufen  sie  mehr  chronisch,  oder  richtiger  gesagt,  .periodisch, 
indem  freie  Intervalle  zwischen  den  Anfällen  von  Erbrechen  oder  von  Diarrhoen 
liegen.  Jedesmal  gehen  dem  Anfalle  nervöse  Symptome  (Ohnmächten,  Ein- 
genommensein des  Kopfes  u.  deigl.)  voraus,  die  nach  dem  Erbrechen  oder 
den  diarrhoischen  Stuhlentieerungen  mit  einem  Male  verschwunden  sind. 
Albu  führt  ^ge  recht  treffende  Beobachtungen  als  Beispiele  dafür  an. 

Als  eine  ganz  chronisch  verlaufende  gastrointestinale  Autointoxikation 
kann  man  auch  mit  Albu  die  nervOse  Dyspepsie  ansehen.  Ebenso  vermag 
bei  der  Atrophie  und  dem  Magendarmkatarrh  der  künstiich  ernährten  Säug- 
linge die  Annahme  einer  Autointoxikation  am  ehesten  ein  Verständnis  der 
schweren  Krankheitserscheinungen  zu  eroffnen.  Die  neueren  Untersuchungen 
von  Keller  [50b))  haben  ja  auch  in  dem  Befund  vermehrten  Ammoniakgehaltes 
des  Harns  einige  Anhaltspunkte  über  die  Natur  der  dabei  wirksamen  Auto- 
toxine  ergeben. 

Albu  möchte  auch  die  Fälle  von  sogen,  primärem  periodisdiem Erbrechen 
(jLeyden)  zum  Teil  wenigstens  als  Autointoxikation  auffassen.  Ausser  der 


Digitized  by  Google 


22 


Weintraad,  tiasirointestinale  Autoiatoxikatioii« 


Thatsache,  dass  in  den  wenigen  tOtlicfa  verlaufenen  Fällen  in  anatomischen 
Verandenmgen  am  Magen  der  schwere  Symptomenkompl«c  sich  nicht  begrQn< 
det  sseigte,  lässt  sich  wenig  für  diese  Annahme  beibringen. 

V.  Hautkrankheiten  als  Folge  gastrointest inaler  Aato- 

intoxikation« 

Litteratnr. 

51.  Blaseliko»  Obar  Strophnlm  infuitam.  Veriiuidl.  der  B«rL  m«(L  GewUaeh.  1804. 

52.  Comby,  L'urticaire  chez  los  enfants.    Gaz.  dos  h«'>p.  p.  12^).  l'^W. 

58.  Ferrara,  Uber  die  Altorationen  der  Haut  infolge  geäteigerU-r  Darmfäuluis  and  die  Mittel, 

letzterer  entgegen  zu  treten.   Internat,  klin.  Rundschau.  Nr.  27.  I^ÜO. 
54.  Freund,  Über  Aatomtozikatioiia-Krytlwnie.  Wien.  klin.  Wochenaehr.  Nr.  S.  1890. 

56.  Funk  and  Ornndsaeh,  Über  ürticnri«  iofutam.  Honatmchr.  f.  prakt.  Dermal  Bd.  18. 

isfi4. 

57.  HuUopcuu,  Den  Toxines  en  Dermatolugie.   Annales  de  Dermttol.  et  de  Syphilid.  8/9. 
p.  854.  1897. 

58.  Hereroch,  Über  das  urBächliche  Verhältnia  der  Dannftnlnis  ra  einigen  Berauitoeen. 

Wien.  med.  Worhenschr.  Nr.  14— Itl.  lsl)7, 

59.  Mitour,  h^tude  nur  la  nature  et  le  traitement  de  la  Dyspepsie  accompugae  d'acnc.  Tliese, 
Paris  1896. 

60.  R.  Millon.  Zur  Ätiologie  der  Dermatosen.   La  m6d.  infantile.  15.  III.  I^'.K. 

GOa.  De  rs 0 1  be,  Hauter.sclieitiuiicon  und  Ernährungsstörungen  beim  Kinde.  'J'ht  ^e.  Paris  is'.tr,. 

61.  O.  Naumann,  Über  die  iieziebungca  der  üautkrankheiton  zum  Geaamtorgaiiismuä  und 
Aber  toxiaebe  Exantiieme.  Arefa.  f.  Dermatol.  n.  Syphilis.  Bd.  XXXVI.  8.  861. 

62.  H.  Neumann,  Über  Stropbulus  infantum,  ibid. 

63.  Pick.  Thcrap.  Monatssrbr.  4M— 51.  ISflf». 

64.  0.  Reichel,  Ein  Beitrag  zur  intestinalen  Autointoxikation.    Wien.  med.  Woohenscbr. 
Nr.  2.  1897. 

65.  Singer.  Über  den  aiebtbaren  Anadmok  nnd  die  Bekimpfong  dw  Darmfilnlnia.  Wien.  Uin. 

Wochonsrhr.  Nr.  3.  1894. 

66.  Derselbe.  Kritische  Bemerkungen  zur  Lehre  von  der  Autointoxikation.   Wien.  med.  Pr. 
28.  III.  Ib97. 

67.  Tommaaoli,  über  «ntotoziaohe  Keratodermiten.   ünnaa  dermatol.  Stadien.  Heft  15. 
1898. 

Den  Zusammenhang  von  Erkrankungen  der  Haut  mit  Störungen  der 
Magendarmfunktionen  klinisch  zu  beobachten,  bietet  sich  oft  Gelegenheit  Da 
man  Hauterkrankungen  als  Folire  oxnn;ener  Vergiftungen,  speziell  durch  die 
Arznei-Exantheme,  seit  langer  Zeit  kennt,  erscheint  die  Auffassung  von  Derma- 
tosen als  gaatrointestinalen  Autointoxikation  von  vornherein  sehr  plausibel, 
sobald  irgend  welche  Störungen  von  Seiten  des  Magendarmkanals  vorhegen. 

An  exakten  Beweisen  für  einen  ursächlichen  Zusammenhang  fehlt  es 
aber  noch  sehr.  Die  khnischo  Erfahrung,  dass  mit  Beseitigung  der  gastro- 
intestinalen  Störung  die  Hautkrankheit  oft  rasch  abheiU,  nachdem  sie  vorher 
jeder  Behandlung  getrotzt  hat,  ist  noch  immer  das  beliebteste  Argument. 

Die  Behauptung  Singers  (65),  dass  bei  einer  Reihe  von  Dermatosen 
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konstant  ▼ermehrto  Darmfanlnis  zu  beobachten  sei,  ist  nicht  unwidersprochen 
geblieben.  Heverooh  (68)  teilte  jflngst  das  Ergebnis  von  Untersuchungen 
mit,  die  er  an  sehn  Hautkranken  ausgeführt  hat  (Ekzeme  verschiedener 
Art  und  Ausdehnung,  Prurigo,  Psoriasis.)  Er  bestimmte  die  gepaarten 
Schwefelsäuren  im  Harn  und  konnte  in  keinem  einzigen  Fall  feststellen,  dass 
das  Verhältnis  der  Sul&tschwefelsäure  zu  der  Ätherschwefelsäure  wesentlich 
zu  Gunsten  des  letzteren  verschoben  war;  er  bestreitet  deshalb  Singers 
Ansicht  von  dem  ursächlichen  Zusammenhang  zwischen  der  Darmfäulnis 
und  gewissen  Dermatosen.  In  ähnlichen  Untersuchungen  hatte  Singer  (66) 
früher  in  Füllen  von  akuter  und  chronischer  Urticaria,  von  Akne,  Erythema 
tozicnm  und  Pruritus  die  Kriterien  gesteigerter  Darmfäulnis  nachweisen 
können:  die  Darmstörung  stand  —  seiner  Ansieht  nach  —  „im  Vorder^ 
grund  des  Krankheitsbildes  und  beherrschte  dasselbe  ätiologisch". 

Auch  neuerdings  hat  Singer  (66)  an  diesem  Standpunkt  festgehalten. 
Er  glaubt,  dass  die  Hauterkrankungen  bei  der  gastrointestinalen  Autointoxi- 
kation  durch  Ix>kalwirkung  der  durch  die  Haut  ausgeschiedenen  Toxine 
ursädiUch  bedingt  ist.  Albii  Inilt  die  Vasomotoren  der  Haut  für  den 
AngfifEspunkt  der  Autotoxine.  Ihre  Reizung  durch  die  im  ßlut  kreisenden 
Gifte  soll  Vtraudtriingcn  der  Gefässwände  nach  sich  ziehen,  die  ihrerseits 
zur  EntwickLluii«:  der  Hautveränderungen  führen.  Solange  der  Nachweis 
der  Toxine  in  der  Haut  nicht  gelungen  ist,  hat  die  Autointoxikationshypotheso 
nicht  viel  vor  der  Ansicht  derjenigen  voraus,  die  die  Dermatosen  als  eine 
vasomotorische  ReflexneurcMse  erklären  (Neu mann  [61]). 

Eine  der  bestgekannten  autotoxischen  Dennatoscn  ist  nach  Albu  die 
Urticaria  infantum.  (Prurigo,  Scrofulus  infantum.)  Zuerst  von  Comby  (52) 
mit  Verdauungsstörungen  der  Kinder  in  Zusammenhang  gebracht,  ist  die 
Urticaria  infantum  von  Funk  und  Grundzach  (56),  daun  von  Blase  hko  (51), 
Nenmann  (62)  und  Singer  (65)  nach  dieser  Richtung  aufmerksam  studiert 
worden.  Vielfacli  sind  Erweiterungen  des  Magens,  fast  immer  Verdauungs- 
störungen, Appetitlosigkeit,  DarmkoUken,  Flatulenz,  \'crstopfung  konstatiert 
worden.  Eine  innige  Beziehung  hat  sieh  zur  Rachitis  herausgestellt.  Als 
fast  r^elmässige  Begleiterscheinung  der  Urticaria  wird  eine  mehr  oder  weniger 
an^sprociiene  Anämie  beobachtet,  in  der  Albu  eine  wesentliche  Stütze  für 
die  Auffassung  der  Krankheit  als  einer  Autointoxikation  erblickt. 

Lange  bekannt,  wenn  auch  klinisch  noch  nicht  aufmerksam  genug 
studiert,  sind  die  Fälle,  wo  der  Genuss  bestimmter  Nahrungsmittel  Erkran* 
kungen  der  Haut  nach  sich  zieht.  Urticaria  und  diffuse  Erytheme  kommen 
am  häufigsten  vor;  beim  Geuusa  von  Krebsen,  Hummern,  Austern,  Kaviar, 
von  Erdbeeren,  Johannisbeeren  u.  dergl.  treten  de  bei  einer  Anzahl  von 
Menschen  fast  mit  Regelmässigkeit  in  Erscheinung. 

In  ihren  klinischen  Erscheinungen  haben  diese  Hauterkrankungen  ohne 
Zweifel  viel  Ähnlichkeit  mit  den  Aizneiexanthemen,  die  ja  auch  experimentell 
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"vielfach  untersucht  sind.  Die  hierbei  beobachtete,  oft  bei  jedem  \^ersuch 
wachsende  Empfindhchkeit  maucher  Menschen  (gegen  Chinin,  ADtipyrin  z.  B.) 
hat  zur  Erklärung!  die  Annahme  einer  Idiosynkrasie  verlangt.  Eine  solche 
mass  auch  der  L  rticaria,  die  nach  Genuas  bestimmter  Nahrungsmittel  auf- 
tritt, zu  Grunde  liegen. 

Gelegentlich  folgen  die  ersten  Kt  >(  heinungen  an  der  Haut,  das  Brennen, 
dem  dann  ein  diffuses  Erythem  oder  hänligor  noch  eine  Urticaria  folgt,  80 
unvermitteh  und  rascli  dem  'Icnnss  «hr  schädlichen  Gerichte,  dass  mnn  pie 
nur  mit  direkter  Reizwirkung  der  resorbierten  toxischen  Stoffe  auf  die  Haut- 
nerven ( rklnren  kann,  damit  reiht  man  aber  diese  Hauterkrankungen  eigent- 
lich in  die  Reihe  der  exogenen  Toxikosen  ein. 

Um  sie  den  gastrointestinalen  Autointoxikationen  zurechnen  zu  können, 
muSB  mim  mit  Albu  annehmen,  dass  nicht  das  Nahrungsmittel  .selbst,  son* 
dem  erst  der  Magendarmkatarrh,  der  dadurch  gewiss  in  vielen  Fällt  n  licrvor- 
gerufen  wird,  die  rrticaria  zur  Entstehung  bringt.  Dass  in  vielen  Fällen 
Erbrechen,  Baucli^f  li merzen,  Diarrhöen  die  Urticaria  begk  itcii,  spricht  ebenso 
zu  Gunsten  von  Albus  Anschauung,  wie  die  Thatsache  dagegen  spricht, 
dass  in  klassischen  Fällen  ganz  erstaunlieh  kleine  Mengen  der  gefährlichen 
Speisen  genügen,  um  bei  den  disponierten  Individuen  einen  ausgedehnten 
Ausschlag  zu  erzeugen  und  dass  diese  wuuderbare  Empfindlichkeit  sich  oft 
auf  eine  oder  wenige  Speisen  btscliränkt.  Kein  anderer  Diiitfehler.  auch 
Venn  er  wirklich  einen  Magendarmkatarrh  zur  Folge  hat,  ruft  dann  die  Urti- 
caria hervor. 

Damit  soll  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  auch  wirkliche  Magen- 
darmkutarrhe  durch  die  Bildung  toxischer  Substiinzen  und  deren  Resorption 
Hauterkrankungen  zur  Folge  haben  können.  Albu  glaubt,  dass  mandie 
Arznei-Exantheme  (so  nach  dem  innerlichen  Gebrauch  von  Bals.  copaiv.  und 
Ol.  Terebintli.)  in  dieser  Weise  vermittelt  werden  und  erklärt  sich  z.  B.  auch 
das  Zustandekommen  der  Jodakne  mit  dem  Magenkatarrh,  den  der  Gebrauch 
von  Jodkali  so  oft  nach  sich  zieht.  Hier  verdient  erwähnt  zu  werden,  dass  die 
Franzosen  (Robin»  Mitoui  [59])  gerade  dii;  Akne  mit  Magenkatarrhen  in  Zu- 
sammenhang briiij:^on  und  geradezu  eine  „Dyspepsie  des  Acn^iques"  beschrieben. 
M  i  t  o  u  r  hat  zwei  Fälle  mitgeteilt,  wo  bei  gleichzeitiger  starker  Akne  an  Stelle 
der  freien  Salzsäure  sich  Milchsäure  und  Buttersäure  im  Magen  fand  und 
die  Heilung  der  Akne  eintrat,  als  eine  entsprechende  Ikliandlung  das  Wieder* 
ersclieinen  der  Salzsäure  im  Magensaft  fertig  gebracht  hatte. 

Für  eine  ganze  Anzahl  von  Hauterkrankungen  noch  sind  gastrointesti- 
nale  Störungen  verantwortlich  gemacht  werden,  so  für  den  Pemphigus,  für 
Pruritus  essentialis,  für  akute  und  chronische  Ekzeme  u.a.m.  [Reichel  (64), 
Millen  (60),  Pick  (63)).  llallopeau  (57)  hat  in  seinem  Referat  auf  dem 
internationalen  Kongrcss  in  Moskau  (Des  toxines  en  dermatologie)  hervor- 
gehoben, dass  für  viele  Dermatosen  jede  andere  Ätiologie  z.  Zt.  noch  fehlt, 
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M  aber  auch  nicht  TerschwiegeD,  dass  der  Beweis  für  den  gastrointestinalen 
Ursprung  derselben  noch  lange  nicht  erbracht  ist. 

Weil  jeder  wissenschaftliche  und  überzeugende  Beweis  für  den  Zusammen- 
haog  von  Autointozikation  mit  Hauterkrankungen  darin  zu  vermissen  ist, 
verzichte  ich  darauf,  auf  Tommas olis  (67)  Buch  „über  autotozische  Kerato- 
dermiten"  zu  weit  einzugehen.  In  seinen  weitschweifigen,  oft  kaum  ver- 
stftndlicfaen  Darlegungen,  mit  denen  er  die  klinische  und  ätiologische  Ver- 
wandtschaft der  von  ihm  so  bezeichneten  „Keratodermiten"  darthun  will, 
finden  sich  ein  paar  dürftige  Angaben  über  Urinuntersuchungen  bei  im  ganzen 
acht  Kranken,  die  zu  dieser  besonderen  Gruppe  der ,  J<pidermopathien"  gehören. 
Die  tsgliche  Urinmenge,  die  Menge  des  ausgeschiedenen  HamstofEs,  des 
CUomatriums,  der  Harnsäure  und  der  Phoephorsäure  ist  an  drei,  in  einigen 
Fällen  nur  an  zwei  aufeinanderfolgenden  Tagen  bestimmt  Über  die  während 
des  Versuchs  beobachtete  Diät  fehlen  alle  Angaben.  Die  mitgeteilten  Zahlen 
schwanken  innerhalb  der  Grenzen,  die  mr  als  die  Norm  der  täglichen  Sekre> 
tion  der  genannten  Stoffe  kennen,  und  man  versteht  nicht,  wie  Tommasoli 
das  Ergebnis  dieser  Untersuchungen  zur  Unterstützung  seiner  Theorie  von 
dem  autotoxischen  Ursprung  der  Keratodermiten  heranzuziehen  wagt. 

Wie  ^clii'i.  eruahiit,  ist  «lie  kliniriclR'  Erfahrung,  dass  die  Berücksich- 
liiiviiii:  }j;a^tr<)int(stiiial(r  Störun^fn  die  besten  therapeutischen  Erfolge  bei 
iiiauclien  Hauterkrankunueii  zcili^it.  im  Augenblick  noch  die  beste  Stütze  für 
die  ätiologische  Autt'assung  derselben  als  Autointoxikationeu  des  Magcudarm- 
kiinal.^.  Singer  hat  vom  Menthol  (in  Kapseln  zu  0,1;  6 — 10  Stück  am 
Tag)  und  von  der  Veral)reicliung  von  Pfeffermiuzthee  in  solchen  Fällen 
schöne  Erfolge  gesehen.  Freund  (54)  hat  Ol.  menth.  pip.  zur  Desinfektion 
des  Darmkannl.s  vorgeschlagen.  Jeder  medikamentösen  Desinfektion  des  Dann- 
kanals ;ikei»tisch  gegenüberstehend  emptiehlt  Aibu  allein  die  Verabreichimg 
von  Abfülirmittehi  in  mehrmaligen  grossen  Dosen,  sobald  bei  einer  Haut> 
erkrankung  Störungen  seitens  des  Magendarmkanals  bestehen  und  der  Ver- 
dacht nalie  liegt,  dass  sie  für  die  Hauterkraukung  von  ätiologischer  Bedeu* 
tuug  sind. 

Anhang.  Das  akute  umschriebene  Ödem. 

L  i  1 1  e  r  a  t  u  r. 

6«.  Courtoia-Suffit,  Annales  de  Deimat.  et       Syphilid.  Nr.  11.  is.'^l). 
68a.Derselbe,  Gazotte  des  böp.  30.  VIII.  Ib90.   Cit.  nach  Schlesinger. 

69.  Elliot,  Medical  B«cord.  16.  T.  1891.  Cit.  aaeh  Seblesinger. 

70.  Forsaberg,  Hygiea.  L  Baft  1808. 

^\.  Miliard,  Des  Oedemes  dnns  1a  nmlndie  de  Rasedow.    Thtea  de  Paiia  1888. 
<2.  Osler,  The  amer.  Journ.  of  med.  sciences.  April  18tS8. 

«3.  Quincke»  Über  akutes  umacbnebenes  Uautödena.  Mooatsh.  f.  prakt.  DannatoL  Nr.  1. 
1888. 

7i  Rapin,  Revue  vM.  de  la  Sniaae  romuide.  Nr.  11  o.  12.  1886.  Cii.  nech  Scbleainger. 
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75.  Rico (•  hon,  Doiixitinr  Conttrc»  do  Möd.  int.  a  Bordeaux  1895. 

16.  Schlesinger,  Da»  akute  cirkumskripte  Ödem.  Sammelreferat.  Centralbl.  fQr  die  Grenz- 
geUete.  Bd.  L  Nr.  5.  Hier  «neh  di«  gMamte  übris«  Littoratiir. 

77.  Strflbing,  Ober  akntea  aagioneanitiaebee  Odem.  Zeitachr.  £  klin.  Med.  Bd.  H.  &  881. 

78.  Yariau,  A  case  of  acut  angioaeurotic  Oedema.    .Med.  Newa.  29.  III. 

An  die  autotozischen  DermatoMn  sohliesst  sich  nngexwungeii  das  akute 
umschriebene  Ödem  an«  viellEich  auch  als  angioneuiotiscfaes  HautOdem 
bezeichnet  Genau  wie  bei  den  eben  besprochenen  Hauterkrankungen  muss 
man  eine  gewisse  nerv(tae  Disposition,  eine  besondere  Reizbarkeit  der  Vaso- 
motoren audi  hier  voraussetzen,  das  auslösende  Moment  aber  in  Toxinen 
erblicken,  die  vom  Magendarmkanal  aus  in  die  Cirkulation  gelangt  sind. 
Wenigstens  fehlt  sonst  noch  jeder  Einblick  in  die  Ätiologie  dieser  sonder- 
baren schmerzlosen  Schwellungen,  welche  an  der  Haut,  gelegentlich  auch  an 
den  Scfaleimh&uten  auftreten,  oft  umschrieben  bleiben,  oft  aber  auch  sich 
vereinigen  oder  von  vorneherein  sich  ganz  diffus  entwickeln  und  zu  enormen 
Anschwellungen  ganzer  Körperabschnitte,  so  der  Qliedmassen  fahren. 

Schlesinger  (76)  hebt  hervor,  dass  in  den  recht  auseinandergehenden 
Schilderungen  des  klinischen  Erankheitsbildes  verhftltuismfissig  oft  von  Symp- 
tomen seitens  des  Intestinaltraktus  die  Rede  ist  In  manchen  Fällen,  so  auch 
in  einer  von  ihm  beschriebenen  Beobachtung  traten  nach  Prodromalerschei- 
nungen,  weldie  einen  kommenden  Anfall  vermuten  Hessen,  plötzlich  schwere 
Syiu{)tome  von  selten  des  Magens  auf.  Heftigo  s[x)ntane  Schmerzen  in  der 
Mtigengegend  und  Spannungsgefühl  daselbst,  Druckempfindlichkeit  des  Bauches 
und  Brechneigung  besonders  nach  Nahrungszufnhr,  mitunter  auch  länger 
wahrende  Attacken  von  Erbrechen,  Appetitlosij^keit  werden  öfters  in  den 
vorliegenden  Publikationen  erwähnt  (Quinke  ^TTj,  Ricochon  [75],  Blliot 
[69],  Forsberg  [70],  Courtois-Suffit  (68),  Strübing  [77],  Rtipiu  [74], 
Osler  [72]).  In  Yarians  (78)  Fall  bestand  neben  dem  starken  epigastrischen 
Schmerz  heftiges  galliges  Erbrechen. 

Die  Magenerschcinuiigi  n  sind  oft  mit  Störungen  seitens  des  Darms 
verbunden.  Koliken  mit  Meteorismus  und  Durchfällen  sind  am  häutigsten 
beschrieben,  mitunter  ist  uuch  Obstipation  beobachtet  Bei  Millard's  Beob- 
achtung (71)  verschwand  ein  akut  aufgetretenes  ödem  plötzlich  mit  dem 
Einsetzen  von  starkem  Durchfall. 

Die  Begleiterscheinungen  vom  Miigendurnikanal  her  treten  oft  |)eriodisch 
auf.  ^'arians  Patientin,  eine  öO jährige  Dame,  litt  .seit  ilirer  Kindheit  an  .«olchen 
AnfiilNn,  die  etwa  ein  ^^al  alle  14  Tage  auftraten.  Gflegentlieh  erschien 
freilich  diis  Ödem  uuch  ohne  den  epigastrischeu  JSchmerz  und  ohne  das 
Erbrechen. 

.Schlesinger  sieht  sich  hei  der  Periodizität  im  Auftreten  der  gastro- 
intestinalen  IStüruugen  veranlasst,  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  nicht  die  Fülle 
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von  soc:.  primärtni  pi  riodisclieni  oder  internjittiereiidem  Erbrechen  (Lcydeii) 
nur  eine  ..forme  friiste"  <les  akuten  ( )deins  <larstellen.  Das.s  iliej?es.  das  periodisclio 
Erbrechen  zum  ^uten 'J'eil  von  Autoinioxikationen  liervorgerul'en  .^ei,  hat  Albu 
(1)  bereits  vermutet  (siebe  oben  S.  16)  obue  freiücb  einen  direkten  Beweis 
dafür  beizubrin<;en. 

Auch  die  Tliatsuehe,  die  Sch  1  e  si  n  ge  r  liervorhebt,  dass  «gerade  bei  der 
familiären  l'^)rm;  <les  akuten  Odems  «He  intestinalen  Steirunuen  eine  verhält- 
haltnismassig  liervorrat^emle  Rolle  spielen,  lässt  sich  für  <lie  Annahme  einer 
ätiologischen  Bedeutung  derselben  (durch  Autointoxikation i  ins  l'\'id  tuhren. 

Wie  bei  den  Dermatosen  spricht  schliesslich  der  günstige  Effekt  aller 
Massnaliinen ,  die  zur  Beseitigung  der  gastrointestinalen  Sti»rungen  dienen, 
zu  (hmsten  der  Theorie,  die  einen  ursilchlicheti  Zusammenhang  der  Magen- 
darmaifektiou  mit  dem  akuten  cirkumskripten  Ödem  annimmt. 

VI.  Die  Deriiiatomyositis  acuta  (Pseadotrichinose,  Poly- 
myositis). 

Litteratur. 

79.  F  r  a  *'  n  k  el ,  Über  eigeiiartig  verlaufene  septico-iiyämische  Erkrankungen  nehst  Bemerkungen 
ül>er  akute  Donnatoinyositis.    Deuts!)i   med.  Wochenschr.  Nr.  9 — 11.  l'^iM. 

bO.  Herz,  Über  gutartige  Fälle  von  Dermatoinyositis  acuta.  Deatacb.  med.  Wucheuscbr. 
8.  790.  tm, 

81.  Köster,  Zur  KeBBtais  der  Dermatomyomtis.  Zeitsebr.  f.  Nerrmheilk.  Bd.  XII.  8.  150. 

Hier  auch  die  Obrigc  Litteratur. 

82.  Strümpell.  Zur  Konntnis  der  primärea  akuten  Polymyositis.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nerven* 
heilk.  Bd.  I.  S.  479. 

88.  UnTerricht,  Polyrnyositie.  Ealenbnrge  Realeneyklopidie.  Erg.-Bd.  V. 

"Wenn  man  die  Litteratur  über  diesen  Gegeustaud,  dw  von  Un ver- 
riebt (83)  und  neaerdiogs  von  Köster  (si)  zusammengestellt  worden  ist, 
durchsieht,  gewinnt  man  den  Eindruck,  dass  klinisch  recht  weit  auseinander 
gehende  Kraukbeitsbilder ,  die  nur  in  den  üdematösen  und  schmerzhaften 
Muskelanschwellungen  etwas  Gemeinsames  haben,  darin  ahgel tändelt  sind. 
Man  wird  deshalb  nicht  fehlgehen,  wenn  man  keine  einheitliche  Ätiologie  für 
die  einzelnen  Beobachtungen  annimmt. 

Von  Senator  ist  zuerst  der  Gedanke  ausgesprochen  worden,  dass  eine 
AutoHitoxikation  liei  der  Entstehung  der  Krankheit  eine  Kollc  .spielt.  Unvcr- 
richt  hat  für  seinen  ersten  b'all,  bei  dem  die  Krankheit.serscheinungen  im 
Anschlüsse  au  den  Genuss  verdorbener  Krebse  aufgetreten  waren,  die  Mög- 
lichkeit einer  Toxinwirkuug  zugegeben.  Sodann  hat  Albu  eine  Beobachtung 
mitgeteilt ,  in  der  gastrische  Störungen  dem  Aus})ruch  des  Leidens  voraus- 
gingen und  anfangs  aueli  das  Krankheitsbild  beherrschten.  Mit  dem  plötz- 
lichen Aufhören  der  Durchfälle  stellte  sich  das  charakteristische  öymptomeu- 
bild  ein. 
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Allein  mit  snlchen  aii;iiinie!<ti^;('heii  un«l  klinischen  Daten  ist  die  Auto- 
intoxikationsliypotliosi'  liier  Itislier  j^estützt.  An  llitüsäcliliehen  Befunden  von 
Giften,  die  vojii  Magen  oder  Uarni  her  in  den  Oipanisinus  eingedrungen 
sein  krtnnten .  fehlt  es  noch  voHstiindi::.  I  )(  rn^ri;cnüber  weist  die  Theorie, 
Wflehedie  DennatoniynsitisthMi  Infektionskrankheiten  einreiht,  t'reiliehauchkeine 
überzeugende  jiositive  Befunde  auf.  Herz  (80)  hatte  nur  negative  lieBultnte. 
als  er  in  seinen  —  gutartig  verlaufenen  Fallen  von  den  entzündeten  Stellen 
abini|ifte,  un<l  die  Fälle  von  Fra e nke  1  (7*.>),  in  denen  die  Untersuchung  auf 
Eitererreger  positiv  ausfiel ,  zeigen  dejuj  doch  gegenüber  den  als  Derniato- 
niyositis  zu  l)e/eichnendeu  recht  bedeutende  Unterschiede  (Eiterung  und  Ent- 
stehung im  Zusaninienbnng  niit  einem  primären  Infektionsherd).  Die  Abwesen- 
heit organisierter  Krankheitserregei-  trotz  genauester  darauf  gericliteter  L'nter- 
suiliuiig  (Köster,  Unverrieht,  St  rü  m  ]>  eil)  lässt  es  ausschliessen  .  dass  in 
den  typischen  Fällen  die  Muskelerkrankung  eine  Folge  <ler  Invasion  von 
Entzündungserregern  ist.  Strünij»ell  (Si?)  hält  es  für  wahrscheinlicher,  dass 
die  oft  recht  ausgebreitete  diifuse  Muskelerkrankung  durch  die  Einwirkung 
im  Blute  gelöster  und  somit  durch  den  Kreislauf  allen  (ieweben  zugeführter 
Toxine  zustande  kommt.  Er  denkt  aber  <labei  eher  an  eine  (Üftproduktion 
durch  Bakterien  in  irgend  einem  Infektionsherd  des  Körpers,  als  au  eine 
X'ergiltuug  vom  Magendarmkuuale  aus. 


Vil.  Erkrankangeu  des  Nervensystems  darcli  gastro-' 
intestinale  Aatointoxikation. 

L  i  1 1  e  r  a  t  u  r. 

84.  Cbristiani,  Die  feineren  Alterationen  des  Nervensystems  bei  experimentoUer  akuter  Auto* 
intozikation  vom  Darm  ao».  La  clinie«  modema.  2.  Re£,  im  CmitralU.  f.  allgem.  Pathol. 

8.  823.  1898. 

85.  6olcl8ch(<ider  und  Fla  tau,  J3eitrfige  zur  Pathologie  der  Nervenzelle.  Foi-tscbr.  d.  Med. 
Nr.  7.  1897. 

86.  Keropner  und  Pollack,  Die  Wirkung  deaBotiiliamustosiiM  auf  die  NenrenseUen.  Dentaehe 

med.  Wocbonscln.  Nr.  1897. 

87.  Mai  inosco.  Compt.  rend.  Nov.  l.**;)(5.    l'ro.sMO  meti.  Nr.  S.  l><i»7. 

üb.  Nageotte  et  £ttlinger,  Lösions  des  ccllules  nvrvcuscs  au  cuiu-s  de  diverses  iutoxi* 

eationa  efe  antointoxieationa.  La  Preaae  möd.  Nr.  25.  1898. 
89.  Red  lieh,  Toxieehe  Eikrankmigen  der  HinteiBtrBiige.  CeotraIbL  f.  allgem.  Pfttkol.  &  965^ 

1896. 

In  immer  wachsender  Zahl  sind  in  neuerer  Zeit  Krankheiten  des  Nerven- 
systems mit  gastrointestinalen  .\utointoxikationen  iu  Zusammenhang  gebracht 
worden,  freilich  ohne  dass  ausreichende  Beweise  für  die  ursächliche  Beziehung 
gleichzeitig  geliefert  wurden.  Vielmals  war  das  Fehlen  jeder  anderen  klar 
zu  übersehenden  Ätiologie  den  Autoren  ein  ausreichendes  Argument,  um 
au!  eine  Eesorption  von  Giften  aus  dem  Magendarmkanal  als  Ursache  für 
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die  betrcfTeiido  Krankheit  zu  rekurrieren.  Leichten  Verdauungsstörunf^cii  im 
Verlaufe  der  Krankheit  wurde  oft  in  übortrit  bcner  Weise  Wert  beigelegt  und 
gar  das  Auftreten  von  Indikan  im  Hara  meliriach  als  ein  untrüglicher  Beweis 
dafür  angesehen,  dass  die  dadmcb  angedeutete  vermehrte  Darmfäuluis  alleio 
die  betreffende  Krankheit  hervorgerufen  habe. 

Alle  nur  denkbaren  Krankheitserscheinangen  seitens  des  peripheren 
und  centralen  Nervensystems  sind  schon  in  dieser  Weise  erklärt  worden,  ich 
erwähne  nur  Neuralgien,  Parästhesien,  multiple  Neuritiden,  Schwindel,  Kopf 
sclimerz,  Krämpfe,  Bewusstlosigkeit,  Geisteskrankheiten.  Dass  alle  diese  Leiden 
gelegentlich  auch  rein  reflektorisch  s.  B  bei  GemUkarkrankungen ,  bei 
der  Schwangerschaft  etc.  zustande  kommen,  ist  nicht  immer  genügend  berück« 
sichtigt  worden,  und  die  junge  Lehre  von  der  gaatrointeBtinaleu  Autointoxi- 
kation  wurde  dadurch  vielfach  diskreditiert 

Die  weitgehende  Skepsis,  die  demg^enübcr  wohl  angebracht  wäre,  soll 
in  dem  folgenden  Keferat  nicht  dominieren;  ablehnende  Kritik  würde  sonst 
sein  Inhalt  werden.  Dies  sei  aber  vorausgeschickt  und  betont,  dass  die 
Autoren  den  Beweis  für  ihre  Ansichten,  die  im  folgenden  wiedergegeben 
werden  sollen,  meistens  schuldig  gebUeben  sind. 

An  und  für  sich  ist  uns  durch  die  modernen  Forschungsergebnisse  das 
Verständnis  von  Giftwirkungen  am  Nervensystem  sehr  erleichtert  worden.  Die 
Methode  von  Nissl  hat  in  Veränderungen  der  Ganghenzelle  auch  für  Zustände, 
die  man  bisher  als  funktionelle  Schädigungen  des  Nervensystems  ansah,  ein 
anatomisches  Substrat  erkennen  lassen.  Gerado  die  Einwirkung  von  Baktcrtien- 
gifteu  auf  die  Ganglienzellen  ist  mit  besonderer  Liebe  studiert  und  dabei 
von  Goldseheider  und  Flatau  (85)  das  Tetanustoxin,  von  Marinesco  (87), 
Kern pn er  und  Pollack  (8G)  das  Botulismustoxin  in  seiner  Wirkung  auf 
die  Struktur  der  Ganglienzelle  geprüft  worden. 

Ferner  sind  genügend  Beispiele  bekannt,  wo  unter  dem  Einfluss  gewisser 
Gifte  bestimmte  Fasersystemc  dos  Rückenmarks  erkranken,  so  namentlich 
die  Hinterstränge  (beim  Ergotismus,  bei  der  Pellagra,  bei  der  luetischen 
Intoxikation  etc.).  Redlich  (80)  hat  in  einem  Referat  die  neueren  Arbeiten 
über  toxische  Hinterstrangserkrankungen  zu.«ammengestellt.  Kr  erwähnt  darin 
auch  am  Schlüsse  die  anatomischen  Rückenniarksveränili-rungen  bei  schweren 
Anämien,  bei  Leukämie  und  bei  Stotiwecliselkrankheiten  in  der  Annahme, 
dass  toxische  Stoffwecliselprodukte  bei  ihrer  Entstehung  eine  Rolle  spielen. 

Wir  kennen  selilies.^lieh  auch  Vergiftungsfälle,  wo  die  ]>erii»heren  Nerven 
am  schwersten  unter  dem  Eiullu^^.s  des  (üftes  leiden  (Blei- und  Arsenlähujungcnl. 

Die  Möglichkeit,  dass  (üt'te  <les  intermediären  Stoffwechsels  sowohl  wie 
solche,  die  ans  der  Magen  und  Darniverdauung  stainincn.  iihidichc  Liisioncu 
am  Nervensysteme  iiiuclicn,  ist  also  lieute  ülieraus  ]»lausibel,  bisher  sind  aber 
nur  die  ersten  \'ersuehe,  Beweise  dafür  beizubriugen gemacht  (Christian!  [Ö4j, 
Nageotte  et  £ttlinger  (88]). 
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a)  Migräne. 

Litte  ratur. 

90.  V.  Uecker,  Cit.  nach  Moebius. 

9L  Moabin«,  Die  MigrSne.  Wwd  (Alfr.  Hftlder). 

92.  Nararre,  hjw  m«d.  T.  LXIX.  p.  828.  1892. 

Mafien-  und  DarmstOrungen  begleiten  den  Migriineanfall  oft,  vielmals 
leiten  sie  ihn  ein.  Da  der  Mechanismus  des  Migräneanfalls  noch  ganz  dunkel 
ist.  war  es  selbstverständlich,  dass  auch  die  gastrointestinale  Autiuntoxikation 
als  eine  Verlegenheit^hypothese  zur  Erklärung  des  Anfalls  herangezogen  wurde. 
Albu  teilt  die  Beobaelitung  einer  Kranken  mit,  bei  der  sich  das  Auftreten 
der  Migräneanfiülc  stets  10 — 24  »Stunden  vorher  durcli  Magenschmerzen  und 
reichliches  Erbrechen  ankündigte.  Einmal  war  als  Ursache  des  letzteren  ein 
Diätfehler  nachzuweisen.  Durch  energische  Stuhlentleenmg  gelaug  es  mehr- 
mals die  Anfälle  abzuschwächen  bezw.  zu  kupieren. 

Möbius  (91)  erwähnt  Beobachtungen,  bei  denen  Diätfehler,  der  (Jeiiuss 
bestimmter  Speisen,  gegenüber  welchen  eine  Idiosynkrasie  bestand  u.  dcrgl. 
den  Anfall  auslosten;  auch  Verstopfung  wurde  ihm  als  Anlass  genannt  und 
er  hält  dies  für  sicher,  dass,  wenn  Verstopfung  besteht,  leichter  Anfälle  ein- 
treten als  sonst,  während  sie  bei  Durchfall  selten  sind.  Keinesfalls  möchte 
er  aber  die  Magendarnistörungen  übersciiätzt  wissen,  denn  er  hält  zunächst 
daran  fest,  dass  der  Kopfschmerz  und  die  anderen  Gehiriisymptonie  jirimär, 
die  Magendarmer.scheinungen  aber  .sekundär  sind,  etwa  wie  Ijei  der  Meningitis, 
den  1  linitunioren  und  anderen  cerebralen  Läsionen  der  Kopfschmerz  mit 
Erbrechen  verbunden  ist.  Dabei  ülHTsiclit  er  nicht,  dass  manclies  auch  dagegen 
^spricht,  dass  das  Migräne-Erbrechen  als  ein  den  übrigen  Formen  des  (ieliirn- 
erbreehens  analoges  anzuselx'n  sei.  Bei  dt  n  grolx-n  ( n-hinierkrankungen  trin 
das  Erbrechen  gewohnlieh  ohne  vorausgegangene  l'l)elkeit  ein,  w;ihren<l 
bei  vielen  Migräne-Kranken  nicht  nur  Krl»recben  vorkonnnt ,  sondern  lang 
dauenule  Übelkeit  und  heftiger  \\'iderwille  gegen  S))eisen  den  Kranken  «juälen, 
imd  hie  und  da  ül)lcr  Ueruch  aus  dem  Munde,  oder  starke  Säurebilduiig 
und  anderes  sich  zeigen.  Deshalb  geht  es  nicht  an,  alle  Magen-Darmerschei- 
nini^en  bei  Migräne  als  "Wirkungen  des  Kopfschmerzes  bezw.  der  ihn  verur- 
sachenden (Gehirn Veränderung  aufzufassen.  Nicht  unmöglich  erseheint  es 
Möbius,  dass  eine  Art  von  (/irculus  vitiosus  liesteht,  indem  ( JehirnvorgiUige 
Vcrdauungsvorgimge  bewirken,  und  die  dabei  entstehen<len  Giftstoffe  wieder 
das  Gehirn  schädigen.  So  könnte  man  sich,  meint  Moebius,  auch  die  bis 
jetzt  noch  unverständliche  Wirkung  der  Salicyli^äure  und  ähnlicher  Stoffe 
crkliiren:  indem  sie  Gährungeu  im  Mageudarmkanal  verhütet,  schützt  sie  vor 
der  Migräne. 

Das  sind  die  Argumente,  auf  welche  die  Hypothese  von  der  gastro- 
intestiualen  Ätiologie  der  Migräne  sich  stützt.   Dass  von  Kecker  (00)  (1880> 
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die  MigiftDe  für  eine  SchwefelwassentoSvergifttmg  erklärt  hat,  und  J.  Na- 
▼arre  (93)  die  Autointoxikation  für  die  ftfigrine  stark  in  Anspruch  nimmt, 
beide  ohne  überzeugende  Beweise,  giebt  der  Hypothese  keinen  besseren 
Raddialt 

h)  Neuritis. 

L  i  t  t  0  r  a  t  u  r. 

93.  Babinsky,  Les  Nevrites.   Trait«  de  Med.  T.  VI.  p.  649. 

Babinsky  hebt  hervor,  dass  ebenso  wie  manche  (liftc  (Arsen,  Queck- 
aib^t  Phosphor,  Schwefelkolilenstoff,  vor  allem  Blei  imd  Alkoliol)  auch  Auto- 
toxine  gastiointestinalen  Ursprungs  Neuritiden  vemrsachon  können.  Dass  bei 
der  bessOT  gekaimten  Neuritis  nach  Infektionskrankheiten  viel  öfter  eino 
Toxinwirkung  als  die  direkte  Wirkung  der  spezifischen  Mücroorganismen  die 
Ursache  ergiebt,  wird  jetzt  allgemein  anerkannt. 

Alba  erw&hnt,  dass  Strohmeyer,  zuerst  auf  die. chronische  Obstipation 
als  Ursache  der  Ischias  hingewiesen  habe,  und  dass  Bsmarch  und  Gussen- 
bauer  Yor  allen  chiruigischen  Behandlungsmethoden  der  Neuralgien  dem 
einfachen  Abführmittel  den  Vorzug  geben.  Sonst  sind  in  der  Litteratnr  keine 
Angaben  darüber  zu  finden,  dass  von  Magendarmgiften  neuritische  Prozesse 
sngefacht  werden. 

c)  Der  Magen-  und  DarmschwindeL 

Li  t  tera  t  ur. 

94.  Lenbe,  Ober  den  MagenscbwiBdel.  Ziemsaens  Handbooh.  Bd.  VII»  2.  8.  68. 

94a.  DerscUMt .  über  dt-n  Darmschwind«!.    Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  96. 
O'j.  Riegel.  Dit»  KikrankutiL'm  (j.s  Manoiis.  S.  470.  Wien  IX'M. 

d6.  Troasseaa,  D  une  vari^te  de  vertige  que  loa  observe  cbcz  ccrtaius  dyspeptii^ues.  Gaz. 
de«  bSp.  Nr.  89.  1862. 

Nachdem  seit  langem  Beziehungen  zwisdtien  Erkrankungen  des  Magen- 
dannkanals und  dem  Auftreten  von  Sdiwindel  bekannt  waren,  hat  man 
neuerdings  in  der  gastrointestinalen  Autointoxikation  das  Bindeglied  zwischen 
beiden  zu  erkennen  yersucht  (Albu),  indessen  schon  in  Trousseaus  (96) 
klassischer  Schilderung  des  Magenscbwindels  liest  man,  dass  bei  einzelnen 
Kranken  die  Anfälle  immer  bei  leerem  Magen  auftraten,  und  dass  es  oft 
ausreicht,  den  Patienten  eine  Kleinigkeit  geniessen  zu  lass^,  um  seinen  An- 
fall zu  koupieren.  Es  giebt  also  Fülle,  wo  man  an  eine  Intoxikation  vom 
Etagen  aus  nicht  denken  kann.  Und  selbst  in  den  Fällen  von  Magenschwindel 
bei  Magonektasieen,  wo  die  Retention  zersetzter  Ingesta  wohl  zur  Resorption 
UMÜscber  Substanzen  führen  könnte,  hält  Riegel  (95)  es  noch  für  eine  offene 
F^age,  ob  wirklich  ein  Autoiutoxikationsprozeas  dabei  in  Betracht  kommt. 
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Es  fehlen  dem  Magenschwindel  so  sehr  alle  charakteristisohen  klinischeo 
Eigentümlichkeiten,  dass  er  sich  nicht  yom  den  Schwäcliezustäuden  unter- 
scheidet, welche  schwere  EmährungsetOniogen  audi  ohne  Mitwirkung  Ton 
Giften  nach  eich  ziehen. 

Ein  Fall  von  Leube  (94)  betraf  einen  49jahrigen  Mann,  der  seit 
9  Jahren  an  dyspeptisohen  Erscheinungen  und  an  Schwindelanfällen  litt.  Der 
Schwindel  trat  nie  morgens,  sondern  immer  erst  nach  der  Mahlzeit,  und 
namentUcfa  abends  und  zwar  beim  Sitzen  auf.  Er  verschwand,  wenn  Patient 
Aufstossen  oder  Flatus  bekam.  Diese  Beobachtung  mag  sehr  zu  Gunsten 
der  Autointoxikationstheorie  des  Magenschwindels  sprechen.  Derselbe  Kranke 
empfand  aber  auch,  wie  Leube  berichtet,  jedesmal  Schwindel,  wenn  man  ihn 
im  liegen  in  der  Magengogend  etwas  drückte,  sodass  Leube  selbst  mehr 
der  Annahme  zuneigt,  dass  der  Magenschwindel  refldkttffiseh  veranlasst  wird. 
Auch  fOr  den  Dannschwindel  (Leube  [94a])  fehlen  alle  Beweise,  dass  ihn  ein 
gastrointestinales  Autotozin  vermittelt;  dass  er  ganz  besonders  häufig  bei 
starkem  Meteorismus  auftritt  und  sich  bessert,  sobald  reichlich  Blähungen 
und  fäkale  Massen  abgehen,  ist  kein  ausreichendes  Argument  Solange  nicht 
eine  besonders  weitgehende  Zersetzung  des  Darminhalts  nachgewiesen  ist, 
wird  man  auch  hier  besser  eine  Refleztheorie  festhalten. 

Schwindel  kommt  auch  bei  der  Anwesenheit  von  Helminthen  im  Darm 
oft  genug  zur  Beobachtung,  und  man  neigt  heute  ja  dazu,  die  Ursache  für 
die  schweren  Störungen  der  Ernährung  bei  der  Helminthiasis  in  giftigen 
Produkten  der  Darmparasiten  zu  erbicken.  Ob  auch  die  nervösen  Symptome 
dabei  in  dieser  Weise  zustande  kommen,  bleibt  aber  noch  dahingestellt. 


d)  Die  Tetanie. 

Litteratur. 

97.  Bonveret  et  Devie«  Recherehes  dmiqoes  et  espär.  bot  la  tetaoie  d'origme  gMtriqne. 

K.  v.  ,lf.  m.'H.  T.  XII.  p.  48.  1892. 
yb.  Ewald  und  Jak<»l».son,  Vher  Tetanie.    Vorhniuil.  des  Kongr.  f.  iiinero  Med,  If^'M. 
98a. Dieselben,  CIrt  ptuiuainarüge  Körper  im  Harn,   berl.  klin.  Wucbenächr.  Nr,  2.  1894. 
99.  Fl  einer,  Ardi.  f.  Vedlaoangelcnokb.  Bd.  I.  S.  243.  1896. 

100.  V.  Frankl-Hochwart,  Die  Tetanie.   Wien  (Alfred  Hölder)  1897. 

101.  Gumbrecht,  Magenietaaie  and  Aatointozilution.   Centralbl.  t  innere  Med.   Bd.  18. 
S.  669.  1»97. 

102.  Kalneff,  Über  baetsche  Zereetzungsprodnkte  im  Magen-  tmd  Darminbali  Barl.  klin. 

Woehewwhr.  Nr.  14.  1891. 

103.  Kuesmanl,  Zur  Lebre  von  ch>r  Tetanie.    Herl.  klin.  Wo.  In  iischr.  Nr.  -u. 

104.  V,  Mering,  Zur  Funktion  des  Magens.  Vorbaudl.  des  Kongr.  f.  innere  Med.  Wieabadeu 
1894. 

105.  Fr.  M Aller.  Charit.- Annalen.  Bd.  XIII.  S.  273.  18«8. 

100.  Uddn.  La  Tetanie  eh«'Z  IVnfant.    Rov.  de  med.  p.  458.  1896. 
107.  Hie  gel,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  2U1. 
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Die  Tetanie  ist  keine  ätiologisch  einheitliche  Xrankheii  Nur  bei  einer 
gewissen  Ansahl  von  FfiUen  tritt  der  Zusammenhang  mit  Magenerkrankungen 
so  augenffiUig  hervor,  dass  man  sie  als  Magen-Tetanien  bezeichnet,  seit 
Kussmaul  (lOS)  au!  das  Vorkommen  von  tonischen  Krämpfen  bei  schweren 
Fällen  von  Magenerweiterung  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat.  Gerade  häufig 
sind  diese  Fälle  nicht  von  Frankl-Hochwart  (100),  der  nur  die  diagnostisch 
einwandsfreien  Fälle  mit  typischen  Krämpfen,  Trousseauscfaem,  Erbschem 
und  Chvosteckschem  Phänomen  seiner  Abhandlung  zugrunde  legt,  zählt 
im  Jahre  1897  deien  elf.  Zehn  davon  endeten  lethal.  Die  üble  Prognose 
ist  den  MagentetanieMen  eigentümlich.  Seitdem  hat  Gumb recht  (101) 
noch  einen  Fall  hinsugefOgt.  Weniger  streng  in  der  diagnostischen  Begrenzung 
redinet  er  noch  eine  Anzahl  tetanoider  Zustände  bei  Magendilatationen  hinzu 
nnd  bringt  dadurch  die  Zahl  auf  40. 

t)ber  den  inneren  Mechanismus  des  Tetanieanfalles  bei  der  Magen- 
dilatation sind  die  Ansichten  noch  geteilt. 

Kussmaul  legte  der  Eindickung  des  Blutes  bei  dem  wiederholten 
Erbrechen  eine  grosse  Bedeutung  bei.  Weil  die  supponierte  Eindickung  des 
Blutes  sich  aber  in  manchen  Fällen  ni<^t  nachweisen  läset,  namentlieh  aber 
auch,  weil  bei  nachgewiesener  hochgradiger  Wasserverannung  des  Organismus, 
bei  Caidiastmose  z.  B.,  oft  alle  Tetaniesymptome  ausbleiben,  hat  man  eine 
Refleztheorie  aufgestellt,  nach  der  die  Tetaniekrämpfe  von  sensibeln  Er- 
regungen der  Magengegend  ausgehen  sollen. 

Zu  der  Annahme,  dass  auchmiSgUcherweise  eine  Inf  ektion  zu  der  Tetanie 
Veranlassung  geben  könne,  drängte  die  Beobachtung  von  Fieberbewegungen 
im  Tetanieanfall  und  die  Thatsadie,  dass  auch  die  Magentetanie-Erkrankungen, 
ebenso  wie  die  ArbeitertetamdEälle,  in  gewissen  Jahreszeiten  häufiger  vor- 
kommen als  in  andern  (Frankl-Hochwart). 

Die  modernste  Theorie  siebt  in  der  Magentetanie  den  Ausdruck  einer 
Autointoxikation  und  zwar  durch  Giftstoffe,  die  innerhalb  der  gestauten, 
gäbrenden  und  sieh  zersetzenden  Massen  des  erweiterten  Magens  sich  ge- 
bildet haben. 

Diese  Theorie  hat  zur  Zeit  wohl  die  meisten  Anhänger.  Die  Bestrebungen, 
Beweise  für  rie  beizubringen  sind  gelegentlich  auch  von  einigem  Erfolg 
begleitet  gewesen. 

Zuerst  haben  Bouveret  und  Devic  (97)  in  drei  Fällen  von  Tetanie 
mit  vermehrter  Salzsättresekretion  krampferzeugende  Substanzoi  nachBriegers 
Metbode  aus  dem  Mageninhalt  daigesteOt.  Ewald  und  Jakobson  (98), 
auch  Albu  stehen  auf  dem  Standpunkt,  dass  der  Nachweis  von  giftigen 
Substanzen  in  den  zersetzten  Inhaltsniassen  des  dilatierten  Magens  noch  nidit 
genügt,  eine  Autointoxikation  zu  beweisen.  Erst  wenn  die  Toxine  auch  in 
dem  Harn  nachweisbar  geworden  sind,  liat  man  ein  Recht,  anzunehmen,  dass 
sie  resorbiert  wurden  und  im  Organismus  ihre  Giftwirkung  entfalten  konnten. 

Lvbaraeli-Oetertat,  fttahniaM!  IV.  Jafeigaat.  8 
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Fehlten  dodi  gerade  in  den  Fällen  von  Magendilatation  bei  denen  Kulneff  (102) 
toziache  Fh>diikte  aus  don  Mageninhalt  darstellen  konnte,  Intozikationse^ 
scheinungen,  die  man  auf  diese  Gifte  hätte  xurflckfObien  kdnnen.  Ewald, 
Jakobson  uud  Älbu  sind  aber  auch  die  dnsigen,  denen  es  bis  jetst  gelungen 
ist,  einen  alkaloidartigen  Körper  aus  dem  Urin  eiues  Tetaniekranken  darsu* 
stellen  und  es  betrifft  ihre  Beobachtung  dazu  noch  den  i^eiehen'  Fall.  Bei 
der  26  jährigen  Kranken  trat  die  klaasische  Tetanie  bei  einer  mfissigen 
DUatatio  ventriculi  ohne  Hyperchlorhydrie  oder  Hypersekretion  als  Folge 
eines  chrouisehen  Darmleidens  auf,  das  sich  klinisch  in  einer  Steatorrhoe 
zum  Ausdruck  brachte;  mehrere  Male  wurden  die  Anfälle  durch  das  £in> 
führen  der  Magensonde  au^ielöst  Sowohl  der  während  eines  Anfalls  ent- 
leerte Urin  als  auch  der  vom  zweiten  bis  fünften  Tag  nach  dem  Anfall  ent- 
leerte lieferten  bei  der  Vcr.ubcitung  nach  Briegers  Methoden  Extrakte,  die 
sämtliche  sogenannte  Alkaloidreaktionen  gaben.  Von  den  für  Ptomaine 
charakteristischen  Salzen  war  nur  das  Pikrnt  in  büschelförmigen  Nadeln  dar- 
sustellen  (Ewald  und  Jakobson).  All)u  hat  .«piiter,  als  er  dieselbe  Patientin 
zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  auch  das  Platin-  und  Golddoppelsalz  einer 
alkaloidartigen  Substans  aus  dem  Harn  dargestellt  und  zwar,  wie  auch  Ewald 
und  Jakobson  nur  aus  dem  im  Anfall  uud  unmittelbar  danach  gesammelten 
Harn.  Die  wässerige  Lösung  des  alkoholischen  Extraktes  entfaltete  aber  — 
intravenös  Kaninchen  injiziert  —  keine  markante  Giftwirkung. 

G  um  brecht  hat  bei  dem  von  ihm  beobachteten  Fall  von  Magentetanie 
den  Mageninhalt  und  den  Urin  mit  grosser  Sorgfalt  auf  ihre  toxische  Eigen- 
schaften geprüft.  Einmal  untersuchte  er  die  Ihirngiftigkoit  en  bloe,  nach 
der  bereits  oben  (S.  2)  gekennzeichneten  französischen  Methode  der  intra- 
venösen Utininjektion.  £r  konstatierte,  dass  bei  seiner  Patientin  der  Urin 
im  Anfall  etwa  doppelt  so  giftig  war  wie  ein  normaler  Urin;  aber  ein  aus 
späterer,  anfallsfreier  Zeit  gesammelter  Urin  seigte  fast  genau  die  gleiche 
Toxicität  Das  Alkoholextrakt  des  Urins,  in  dem  man  die  etwaigen  Gifte 
hätte  vermuten  müssen,  zeigte  geringere  Giftigkeit  als  der  Alkoholniederschlag. 
Die  Injektionen  der  in  dieser  Weise  getrennten  Harnbestandteile  hatten  so 
sdiwaukende  Resultate,  dass  Gumbrecht  darauf  verzichtet,  sie  zu  verwerten. 

Ebensowenig  hatten  seine  mit  viel  Umsicht  ausgeführten  V^ersucbe,  in 
dem  Mageninhalt  seines  Tetaniekranken  eine  toxische  Substans  nachsuweisen, 

irgend  welcb'  n  Frfolg. 

Der  Magcnmliult  und  sein  alkoholisches  Extrakt  entfalteten,  auf  Tiere 
verimpft,  keine  toxischen  Wirkungen.  Nur  ein  Albuniosensalzniederschlag, 
der  ausgesprochen!  toxisch  wirkte,  konnte  durch  Alkohol  gewonnen  werden. 
\^on  diesen  .Mbumosen  des  Mageninhaltes  i.st  aber  unwahrscheinlich,  dass  sie 
zur  Resorption  gekommen  sind.  Sie  fehlten  sicher  im  l'rin  des  Krauken;  eine 
Autointoxikation  von  ihnen  abzuleiten,  geht  daher  nicht  an. 

Gumbrechts  Zusammenstellung  der  bisher  vorliegenden  Mageninhalts- 
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umersiu'lmnjien  bei  Tctunickranken  zcitrt,  dass  der  von  ilim  untersuchte 
Mageninluilt  derjenige  ist,  dessen  Alkoholextrakt  die  geringste  (liftigkeit 
besass.  Indessen  auch  in  Müllers  (105)  Fall  hatte  jede  Giftwirkung  aui 
Kaninchen  gefehlt  und  Fleiner  (0'.))  liatte  nur  nacli  gewisser  chemischer 
Beliandlung  des  Mageumbaltes  an  Meerschweinchen  toxische  Wirkung  kon- 
statieren können. 

Wie  man  sieht,  sind  aucli  bei  der  Tetanie,  die  man  gern  als  glänzendstes 
Beisj)iel  einer  Autointoxikation  vom  Magendarmkanal  aus  ansieht,  die  That- 
sachen  noch  äusserst  dürftig,  die  als  Beweise  für  eine  solche  Annahme  dienen 
könnten. 

Auch  die  exp^erimentellen  Untersuchungen  von  Bouveret  und  Devie, 
denen  es  gelang,  durch  intravenöse  Injektion  eiues  künstlichen  Gemisches 
von  Eiweiss,  Salzsäure  und  Alkohol  unter  gewissen  Bedingungen  tetanieartige 
Krämpfe  bei  Tieren  zu  erzeugen,  genügen  nicht,  für  eine  allgemein  giltige 
Theorie  der  Tetanie  das  Fundament  abzugeben.  Die  Hypersecretio  acida, 
die  zu  vennehrter  Bildung  giltiger  Verdauungsprodukte  des  Eiweisses  (Pepto- 
(oxine)  führen  soU,  findet  sich  ja  gar  nicht  in  allen  Fällen. 

Am  ehesten  eröffnen  noch  von  Herings  (104)  experimentelle  Arbeiten 
dnen  Ausblick  auf  eine  spätere  Lösung  des  B&tsels.  Y.  M  er  ing  beobachtete 
tetanieartige  Zufalle  bei  Hunden,  denen  das  Duodenum  duxdiscbnitten  und 
mit  beiden  freien  Enden  in  die  Baudivand  so  eingenftht  wenden  war,  dass 
aller  Mageninhalt  aus  der  Pylorusfistel  nach  aussen  abfloss.  Die  Anmcht, 
dass  der  Ausfall  der  Wirkung  einer  vom  Magen  abgesonderten  Substanz 
(Salssfinre,  Mudn  etc.),  welche  normaler  Weise  in  den  Kreislauf  surückkehrt 
und  im  intermediftren  Stoffwedisel  vielleicht  eine  unersetzbare  Bolle  spielt, 
die  Tetaniesymptome  veranlasst,  bat  heutsutage  für  uns  viel  Ansprechendes, 
zumal  wir  für  die  ErUftrung  der  mit  der  Schilddrüsenezstirpation  im  Zu- 
sammenhang stehenden  Tetanie  ohne  eine  ähnliche  Annahme  nicht  aus- 
konmieo. 

In  Fällen,  wo  die  Tetanie  durch  die  Anwesenheit  von  Helminthen  im 
Darm  bedingt  ist  und  deren  eine  ganze  Anzahl  beschrieben  worden  sind 
(Riegel  [107],  Oddo  [106],  scheint  nadi  Ptomainen  im  Harn  noch  nicht 
gefahndet  worden  zu  sein.  Ehe  positive  Untersuchungsergebnisse  hier  vor- 
liegen, braucht  man  die  früher  allgemem  acceptierte  Reflextheorie  für  die 
Entstehung  der  Tetanie  hier  nicht  fallen  zu  lassen.  Wenn  bei  der  Helminthiasis 
Gifte,  die  von  den  Parasiten  herstammen  oder  durch  ihre  Mitwirkung  aus 
den  Nährstoffen  im  Darm  entstehen,  auch  gelegentlich  eine  Rolle  spielen, 
80  fehlt  doch  für  ihre  BeteiUgung  am  Zustandekommen  von  Tetanie  noch 
jeder  Anhaltspunkt. 

Das  bei  der  Tetanie  häufige  Vorkommen  von  Acetonurie  und  Diaceturie 
(14  Mal  bei  72  Fällen)  und  der  wenigstens  bei  der  Kindertetanie  fast  regel- 
mässige Befund  von  Indican  im  Harn  sind  lediglich  als  Zeichen  der  bestehen- 
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den  bedeutenden -Ernährungs-  und  Verdauungsstörung  interessante  Symptome, 
aber  keine  untrüglichen  Beweise  für  eine  Autoiutoxikation  vom  Magsndarm- 
kanal  ans. 

f)  Epilepsie  und  Eklampsie. 

L  i  1 1  e  r  a  t  u  r. 

lOH.  A  g  o  H  t  i  n  i ,  Die  Toxititlt  dea  MageiiMft«0  bei  £piieptikerb.  RivUU  d.  P«tol.  nwToM 

e  meat.  13.  1896. 

109.  BagivBky.  Über  Aeetonarie  bei  Kindern.  Areb.  £  Kinderbeilk.  Bd.  9.  1888. 

110.  Oabitto,  ToxiziUt  des  Scbweiesee  der  Kpileptiker.  Kiviita  eperim.  df  frenetrit.  Toi. 

XXITI,  1.    Ref.  in  der  Deutsch,  med.  Zoitung.  S.  fi44.  1897. 

111.  Uare.  Autointoxicatioo  producing  epileptiform  convulaioa.   Mediciae  Detroit.  July  ISM. 
Ref.  im  Centralbl.  f.  Pbye.  S.  650.  1896. 

112.  von  Jackeeh,  Kpilepaia  eceloniea.  ZeHeehr.  f.  klin.  Ifed.  Bd.  X.  S.  862. 

118.  Hairet  et  Bosc,  Untersucliungen  Ober  die  Giftigkeit  des  Hnnw  bd  EpilepHkem.  Compt 

rend.  T.  4S.  p  H',1.    Arcli  d.-  Physiol.  T.  2H.  p.  42«. 
114.  Merletti,  SuUe  uuto-iiitu»»icazioni  gra%'idich«.    Di  Morgagni.  Vol.  49.  p.  705. 

von  Jacksch  (112)  hat  zuerst  eine  Erankenbeobachtung  mitgeteilt, 
wo  bä  einem  Manne  nach  einem  Diatfebler  ein  epileptischer  Anfall  auftrat 
und  mit  so  bedeutender  Acetonurie  einherging,  dass  man  an  eine  Aceton* 
intoxikation  denken  musste.  Er  sudite  auf  diese  Beobachtung  hin  am  Tier- 
versuch experimentell  die  Fragen  zu  entscheiden: 

1.  kann  man  bei  Tieren  durch  Vergiftung  mit  Aceton  einen  den  epilepti» 
formen  Anfallen  ähntichen  Syinptomkomplex,  vor  allem  tonische  oder 
klonische  Krämpfe  hervorrufen; 

2.  giebt  es  Gährungsvorgänge,  bei  denen  Aceton  gebildet  wird,  resp. 
findet  sich  ein  Ferment,  welches  aus  Zucker  oder  anderen  in  den 
Darm  kommenden  Körpern  (Eiweiss)  Aceton  bildet; 

3.  kann  man  bei  Tieren  vielleicht  durch  Erregung  abnormer  Gährungs- 
vorgänge  im  Darmtrakt  einen  solchen  Syraptomkomplez  erzeugen? 

Die  daraufhin  unternommenen  Untersuchungen  hatten  aber  im  wesent- 
lichen ein  negatives  Resultat,  abgesehen  von  der  Feststellung,  dass  von  den 
GährungBprozessen  die  MilchsAuregährung  des  Zuckers  kleine  Mengen  von 
Aceton  liefert.  Tiere,  die  mit  grossen  Dosen  Aceton  vergiftet  wurden,  zeigten 
tonische  und  klonische  Krämpfe  und  komatöse  Erscheinungen,  indessen  kein 
dem  beschriebenen  Krankheitsfall  ganz  analoges  Krankheitsbild. 

Da  Baginsky  (109)  das  Aceton  stets  im  Erbrochenen  und  in  den 
DarmenUeerungen  vermisste,  wenn  Kinder  während  eklamptischer  Anfälle 
Acetonurie  darboten,  so  erscheint  ihm  die  Beteiligung  des  Acetons  an  der 
Entstehung  der  Krampfanfälle  unwahrscheinlich.  Es  fehlen  ja  auch  Kon* 
vulsionen  eigentlich  ganz  r^lmässig  in  den  Krankheitsbiidem,  wo  wir 
stärkere  Acetonurie  beobachten.  Ausserdem  ist  dafür,  dass  in  solchen  Fällen 
grössere  Mengen  von  Aceton  im  Magendannkanal  (aus  Kohlehydratgährung) 


Digitized  by  Google 


Epilepsie  nnd  Eklampsie  ^MtroiiitMtiBalm  Ursprungs. 


37 


entstehen«  noch  kein  Beweis  erbracht,  vielmehr  hat  man  alten  Grund  ancu- 
nt'hmen,  dass  das  Aceton  als  intermediäres  Stoffwechselprodtikt  beim  Abbau 
4le8  Eiwtissmoleküls  entsteht. 

Bei  den  eklamptischen  Anfallen  der  Kinder  spielen  Verdauungsstörungen 
zweifellos  eine  Rolle.  Ganz  besonders  sind  die  Eingeweidewürmer  seit  jeher 
als  Ursache  von  Krämpfen  bei  Kindern  angesprochen  werden.  Aber  ebenso- 
wenig wie  bei  der  Kindertetanie  liegt  hier  ein  zwingender  Grund  vor,  die 
Veruiittlniig  in  einem  vom  Darmkanal  aus  den  Organismus  überschwemmenden 
<Jift  zu  erblicken.  Ein  bestimmtes  Gift  ist  weder  aus  dem  Darminhalt  noch 
ans  dem  Trin  isoliert.  Nicht  einmal  über  d(Mi  Nachweis  gesteigerter  Darm- 
fäulnis  bei  Uelminthiasis  finden  sich  —  wie  Albn  betont  —  Angaben  in 
der  Litteratur.  Deshalb  muss  man  auch  bei  der  Helminthiasis  genau  wie 
bei  den  Dentitionskiämplen  die  Konvulsionen  vorerst  noch  als  reflektorisch 
ausgelöst  ansehen. 

Reiu  hypothetisch  ist  dann  auch  die  Auffassung  der  puerperalen 
Eklampsie  als  einer  gastrointestinalen  Autoiutozikation.  Merletti(114)  sieht 
in  ihr  den  höchsten  Ausdruck  der  vom  Darm  auffgehenden  Selbstvergiftung 
bei  Schwangeren  und  unterscheidet  zwei  Formen,  eine  welche  fulminant  auf- 
tritt und  mit  Intaktheit  der  Ausscheidungsorgaue  verläuft  und  eine  zweite 
von  langsamerem  Verlauf,  die  mit  iJteion  der  Kur  regresaiveil  Elimination 
bestimmten  r)rgane  (Leber,  Niere)  einhergeht. 

Die  zahlreichen  Arbeiten,  namentlich  italienischer  Autoren  über  die 
Toxizität  des  Harns  und  des  Schweisses  bei  Epileptikern  können  hier  über- 
gangen werden  (Mairet  et  BoBC  [113],  Agostini  [108J,  Hare  [Ulj, 
Gabitto  [110]).  Selbst  wenn  man  die  Methode,  die  in  ihnen  angewendet 
ist,  für  zulässig  hält,  würden  sie  doch  nur  ganz  allgemein  die  Thatsache 
beweisen,  dass  Gifte  mit  dem  Harn  und  dem  Schweiss  den  Körper  verlassen. 
Für  die  Herkunft  der  Gifte  aus  dem  Magendarmkanal  enthalten  sie  keinerlei 
Aahaltspimkte. 

YiU.  Anhang. 
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Wenn  im  Folgenden  noch  eine  Anzahl  von  Nervenkrankheiten  abge- 
handelt werden,  bei  denen  man  —  mangels  jeder  klaren  Einsicht  in  die 
Pathogenese  —  vornuitet  bat,  dass  sie  durch  eine  Autointoxikation  zustande 
kommen,  so  geschieht  es,  um  das  Referat  nicht  unvollständig  zu  lassen.  Die 
khnische  Krfahrung,  dass  mit  mehr  oder  weniger  grosser  Häufigkeit  gastro- 
intestinale  Symptome  bei  den  betreffenden  Zuständen  vorkommen,  hat  genügt, 
um  eine  Selbstvergiftung  vom  Magendarmtrakt  aus  als  ihre  Ursache  hinzu- 
stellen; gleichwohl  wird  man,  wenn  man  sie  überhaupt  durch  Autotoxine 
zustande  kommen  lässt,  viel  eher  an  die  Produkte  des  intermediären 
Stoll'wechsels ,  namontlicli  solche,  die  beim  Abbau  und  boi  der  Arbeit  der 
Zelle  entstehen  (an  die  Leukomaine  Gautiers),  dabei  zu  denken  hal>on,  in 
derselben  Weise  etwa,  wie  man  die  physiologische  Ermüdung  als  eine  Auto- 
mtozikation  dieser  Art  auffassen  muss. 

1.  Die  allgemeine  schwere  Myasthenie  (Erb sehe  Krankheit). 

In  einer  kritischen  Zusammenstellung  dessen,  was  über  diese  merk- 
würdige Krankheit  bis  jetzt  bekannt  ist,  kommt  L.  Laquer  (120)  auf  (irund 
der  Beobachtung  eines  eigenen  typischen  Falles  zu  dem  ResiinK^ :  dass  Stoff- 
wechselabnormitäten als  Krankheitsursachen  anzunehmen  sind  für  diese 
schwere,  niclit  selten  letale  Erkrankung  des  centralen  und  peripheren  Nerven- 
bezw.  Muskelsystems,  welche  durch  eine  hochgradige  Erschöpfbarkeit  der 
bulbären  und  spinalen,  willkürlichen  Muskeln,  durch  die  myasthenisehe  Reak- 
tion und  durch  schmerzhafte  Sensationen  in  den  Muskeln  charakterisiert  ist. 
Schon  Jolly  (118)  hatte  darauf  hingewiesen,  dass  gewisse  Alkaloide  den 
Muskel  durch  Änderung  seines  Chemismus  in  einen  der  Myotonie  ähnlichen 
Zustand  zu  versetzen  vermögen  nnd  dass  ein  dem  Veratrin  nahestehender 
Körper,  das  Protoveratrin,  in  einem  gewiss«!  Stadium  seiner  Wirkung  eine 
ähnUche  Erschöpfbarkeit  der  Muskeln  hervorruft,  wie  bei  der  Myasthenia 
gravis.  Man  kann  deshalb  vermuten,  dtiss  auch  von  Stoffwechselgiften  her- 
rührende \''eränderungen  der  Nervenzellen,  wie  si(>  als  Folge  der  Einwirkung 
anderer  Gifte  bereits  bekannt  geworden  sind,  bei  der  Pathogenese  des  Krank- 
heitszustandes eine  Rolle  spielen.  Albu  hat  ihn  in  seinen  Autointoxikationen 
des  Intestinaltraktus  mitabgehandclt.  Ein  Anhaltspunkt  dafür,  dass  die  Quelle 
des  hy{)othetischen  Giftes  im  Magendarmtrakt  zu  suchen  ist,  hegi  aber 
nicht  vor. 

2.  Die  paroxysmale  familiäre  Paralyse. 

Die  schon  von  Bernhard  fllöi  und  Opi)enlieim  (121)  ausgespro- 
ehene  Ansieht,  dass  lu-i  der  sotren.  perioilisehen  familiiiren  Extremitätenläh- 
mung eine  Autointoxikation  mitwirke,  suchte  (loMflain  (llfii  experimentell 
zu  begründen.  Er  prüfte  die  Toxizität  des  Harns  nach  Bouehards  Methode 
und  fand  dieselbe  während  der  Anfälle  stets  erhebheb  gesteigert.    Bei  Ge- 
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kgenheit  einer  späteren  Beobaehtong  konnte  er  bei  Verarbeitung  von  9000  ocm 
nu  dem  Urin  (yom  AnfoU)  nach  Griffiths  Methode  0,25  g  eines  amorphen 
Pulvers  gewinnen,  das  indessen  keine  toxisdien  Eigenschaften  besass  (fär 
das  Meerschweinchen). 

Nach  Briegers  Metiiode  gelang  es  ihm,  aus  dem  Harn  eine  Substana 
darzustellen,  weldie  zwar  Alkaloidreaktionen  gab,  im  Tierversuch  jedoch  nur 
starke  Abmagerungen  aber  keine  Lfthmungen  hervorrief.  Dass  im  Anfall 
die  gepaarten  Schwefelsauren  und  das  Indican  im  Harn  vermehrt  waren,  ist 
der  einzige,  auch  von  Griffith  selbst  nicht  hoch  angeschlagene  Hinweis 
dafür,  dass  möglicherweise  Störungen  im  Verdauungschemismus  das  Autotoziu 
liefern  kOnnen.  Die  Anwendung  von  Darmantisepticis  hatte  keinen  thera* 
peutischen  Effekt.  Bei  Hirschs  (117)  Kranken  traten  abortive  Anfälle  auf, 
wenn  der  Patient  abends  zuvor  Thee  oder  Grog  getrunken  hatte;  sonst  sind 
auch  hier  keine  Anhaltspunkte  fflr  den  gastrointestinalen  Ursprung  des  Krank* 
heitsgiftes  zu  finden. 

3.  Creisteskrankheiten. 

In  der  neuesten  Auflage  seines  Lehrbuchs  der  Psychiatrie  versucht 
Kräpelin  (119)  zum  ersten  Male  die  Zusammenfassung  einer  Gruppe  von 
Geistesstörungen  unter  dem  Gesichtspunkt  der  Stoffwecfaselerkrankung.  Er 
geht  dabei  von  der  Annahme  aus,  dass  es  sich  bei  diesen  Formen  überall 
um  eine  Schädigung  der  Hirnrinde  durch  Gifte  handle,  welche  aus  einer 
krankhaften  Zusammensetzung  der  Körpersafte  hervorgehen.  Die  Ursachen 
dieser  Veränderungen  der  Eniährungsflüssigkdt  sind  in  gewissen  Organ- 
stOrungen  zu  vermuten,  welche  die  Zusammensetzung  unserer  Säftemassen 
massgebend  beeinflussen.   Kräpelin  behandelt  in  diesem  Kapitel  sodann: 

a)  das  iiivxomatöse  Irresein, 

bi  den  Kretinismus, 

c)  die  Verbiödungsprozesse, 

dl  die  Dementia  paralytica. 

Dabei  kommt  die  Bedeutung  der  inneren  Sekretion  speziell  der  Schild- 
drüse zum  Ausdruck,  von  gastrointestinaler  Selbstvergiftung  ist  indessen  nicht 

die  Hede. 

Dagegen  hat  in  neuerer  Zeit  von  Wagner  (122)  mit  Nachdruck  auf  die 
Bedeutung  der  gastrointestinalen  Antointoxikaüon  für  die  Entstehung  von 
Geisteskranicheiten  hingewiesen. 

V.  Wagner  knüpft  an  an  die  Verwandtschaft  von  infektiösen  Neuritiden 
mit  infektiösen  Psychosen  utid  an  eine  gewisse  Analogie,  welche  toxische 
Neuritiden  und  toxische,  durch  gastrointestinale  Selbstvergiftung  hervorge- 
rufene Psychosen  erkeimen  lassen.  Er  richtet  sein  Augenmerk  zunächst 
auf  den  Symptomkomplex  der  Acetonurie  und  stützt  sich  dabei  auf  von 
Jacksch,  der  auf  den  Zusammenhang  von  Psychose  und  Acetonämie  früher 
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Bchon  biDgewiesen  hat  und  drei  Fälle  von  postfebriler  PsychoBe  und  fOnf 
FflUe  von  Dementia  beschrieb,  in  denen  reicbliche  Mengen  yon  Aceton  im 
flam  vorbanden  waren. 

y.  Wagner  beobachtete  genauer  eine  ganze  Reihe  von  Faychosen;  es 
handelte  eich  meistens  um  Amentia  mit  Verworrenheit  und  Anfregungssuständen 
oder  depiessiYen  Zuständen,  um  Delirium  alcoholicum  und  postepileptische 
Delirien.  Bei  allen  diesen  Fällen  fand  er  grosse  Mengen  Aceton  und  Acetessig- 
saure,  geringe  Mengen  Eiweiss  oder  Albumosen.  Es  liess  sich  auch  ein 
gewisser  Parallelismus  nachweisen,  insofern,  als  mit  der  fortschreitenden 
Besserung  der  Psychose  der  Acetongehalt  des  Harns  abnahm  und  bei  Heilung 
veischwand.  Daraus,  dass  kein  Fieber  bestand,  schliesst  v.  Wagner,  dass 
es  sich  um  gastrointestinale  Acetonämien  gehandelt  habe.  Inanitionsaoe- 
tonurie  war  ausgeschlossen,  da  die  beobachteten  Psychotischen  sich  ausnahms- 
los gut  nährten. 

'  Es  zeigte  sich,  dass  ein  Schwinden  des  Acetons  durch  gewisse  ihera- 
•  peutische  Eingriffe  herbeigeführt  werden  konnte.  Bei  mehr  akuten  Fällen 
genügte  eine  ausgiebige  Darmentleerung.  In  länger  dauernden  Fallen  yer- 
abreidite  von  Wagner  gestützt  auf  die  Annahme,  dass  es  sich  um  eine 
Fermentwirkung  im  Darm  handele,  Jodoform,  in  der  Absicht,  den  Darmkanal 
zu  desinfizieren  (1  g  pro  Tag  in  10  Dosen  verteilt).  Parallel  mit  dem  Schwinden 
des  Acetons  traten  auffallende  Veränderungen  im  Krankheitsbild  auf,  in 
einigen  Fällen  rasche  Heilung.  Die  Acetonämie  hält  von  Wagner  nur  für 
ein  spezielles  Beispiel  der  gastrointestinalen  Autointoxikation:  als  dn  weiteres 
führt  er  den  Parallelismus  zwischen  Psychose  und  Darmfäulnis  an,  welch 
letztere  in  vermehrtem  Auftreten  von  Indikan  und  Ätherschwefelsäuren  sich 
verrate.  Wagner  nimmt  an,  dass  die  Zellen  des  Gehirns  unter  dem  Ein« 
fluss  giftiger  Substanzen  abnorm  funktionieren  und  dass  beim  längeren  Ver- 
weilen der  Noxe  sich  strukturelle  Veränderungen  an  den  ZeUen  stabilisieren, 
die  dann  eine  Heilung  erschweren  und  vielleicht  unmöglich  machen. 

Albu  ist  der  Ansicht,  dji.^s  vom  Intestiualtraktus  aus  nur  akute  Psy- 
chosen ausgehen  kiiiineii  und  dass  es  wuhrbclieiiilich  keine  chronischen  auto- 
intoxikatoris>cht  n  Psychosen  i^dcht. 

Dass  französische  und  itaUenische  Autoren  vielfach  in  iliren  Unter- 
suchuuj^en  nacli  Bouchards  Methode  veränderte  liarngiftigkeit  und  Steige- 
rung der  lndikanausschci(hni,i:  liei  Geisteskranken  konstatiert  und  deshalb 
die  Lehre  vom  gastrointestinalen  L'rspruntr  der  Psychosen  enthusiastisch  accep- 
tiert  haben,  sei  nur  gerade  erwiihnt;  ein  exakter  Beweis  für  den  wirklichen 
kausalen  Zusammenhang  ist  nirgends  erbraclit. 
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IX.  StdrnDgen  der  AtmniDg  und  der  Herzthtttigkeit 

T.  i  t  t  e  r  a  t  u  r. 

123.  Boas.  Cber  Astbma  dyspepticuni.    V'ortrag  aus  der  Naturf.-Verisuuiuil.  Fiauki'urt  18%; 
and  Arth.  f.  Yerdsnaagskirnnkh.  Bd.  II.  S.  444. 

124.  H«  riiM  h.  Über  Asthma  dyapepticum.   Berl.  klin.  Wochenschr.  Nr.  18.  1876. 

Huchard.  A  propds  de  run-mio.    Sfiiiain*"  med.  p.  '2-'>I.  I^t^T. 

126.  Laatsrbach.  Asthma  dybp«p(icum  infolge  atonischer  Verdauungeschwäcbe.  Wien.  med. 
Ptes80.  Nr.  4a  1894. 

127.  Oppler,  Obrnr  Astbma  dyspeptieon.  Allg.  m«d.  Central-ZMtang.  Nr.  71.  1896. 

128.  Picard,  Dyspnoe  toziqae  d'origine  alimentane.  TliHe.  Paris  1897. 

Dass  \'t»nlaunngsstöruugen  die  Herzthätigkeit  und  die  Atiiinng;  oft  rocht 
erlieblich  beeinträchtigen,  ist  seit  langer  Zeit  bekannt.  Nauientlidi  bei  Herz« 
kranken  und  bei  Eniphvsematikern  sieht  man  oft  eine  Zunahme  der  Atem- 
beschwerden nach  der  Speiseaufnabme  und  während  der  Verdauung.  Ent- 
leerung de;*  Magens  event.  durch  Erbrechen  und  flotte  HtuhleutleerUDg ,  oft 
ädion  allein  der  Abgang  von  Flatus  bringen  Erleicliterung. 

Fidle,  in  denen  beängstigende  Dyspnoe  akut  einsetzt  und  zwar  ira  An- 
«hluss  an  einen  Diätfehlci  ,  an  einen  tieberhaften  Miigendannkatarrh  oder 
selbst  an  mehrtägige  Stuhlverstopfung,  hat  Henoch  (124)  s.  Zt.  als  Asthma 
dy?*pepticuni  beschrielH-n :  frequente  oberllächliclie  Alnnnig,  Cyanose,  rasclier 
und  kleiner  Pul«,  verl'allenes  angsterfülltes  Gesieht,  kühle  Extremitäten,  sub- 
norniale  Temperaturen  eliarakterisieren  «las  Krankheitsbild,  das  Henoch 
zutiikhst  nur  von  Kindern  beschrieben  hat.  Normaler  ßefimd  an  den  Brust- 
organen ist  Bedingung  für  die  Diagnose. 

Im  Laufe  der  Zeit  liat  sieb  der  IkgrilT  des  Asthma  dy.spepticum  etwas 
verschoben.  In  den  Publikationen  von  Laute rl>ae Ii  (12(')),  Oppler  il27), 
Roas  (123)  sind  auch  solche  Fälle  als  Asthma  dyspepticum  beschriel)en,  l»ei 
•letien  es  sich  nicht  um  eine  eitnnalige  ganz  akut  im  Anschluss  an  die 
Di^e>tionsstörungeM  auftritt  nde  Anfälle  handelt,  sondern  um  einen  exquisit 
oiiruiiisehen  Zustaml.  der  «iauerntl  und  dann  stets  im  Zusammenhang  mit 
der  Nalirung.saufnahme  in  Erscheinung  tritt 

Boas  zählt  auch  sohhe  Fälle  zum  .\>lhma  dysj>e])ticum ,  bei  denen 
nebeu  den  gastrischen  Storungi-n  auch  solche  am  Resjiirations-  und  Oirku- 
lationsa|)parat  bestehen  und  ausschliesslich  die  Digestionsstorungen  als  Ursache 
der  Anfälle  angesehen  werden  k<tnnen. 

Für  die  l*'rage  der  i'athogenese  dieser  schweren  astlnnatischen  xinlälle 
LKt  di(  s  gleichgiltig,  weiui  nur  die  Voraussetzung  erfüllt  ist,  dass  sie  von  Ver- 
dauungsstörungen au.-^gelüst  werden. 

\'on  (I.  Lewin  war  zuerst  die  Ansicht  au.'<gesj)rochen  worden,  das.s 
UHigliclierweise  die  Resorption  toxischer  Produkte  der  gestorten  N'erdauung 
den  .lathmaanfall  hervorrule.  Meuerdiugs  ist  Albu  mit  aller  Entschiedenheit 
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für  diese  Erklärung  eingetreten,  die  er  für  bedeutend  glücklicher  hält  als 
den  Versuch,  mit  einer  von  den  Vagusendigungen  im  Magen  ausgehenden 
reflektorischen  Herzlähmung  die  Zufälle  zu  erklären  (Lauterbach).  Aber 
der  Einwand,  den  Senator  schon  1876  gegen  die  Auffassung  des  Asthma 
dyspepticura  als  einer  Autointoxikation  geltend  machte,  besteht  noch  iniiiier 
zu  Recht.  Die  Anwesenheit  toxischer  Verdauungsprodukte  ist  beim  Asthma 
dyspepticum  noch  nicht  erwiesen.  Hoas  neigt  deshalb  und  auf  Grund  seiner 
klinischen  Beobachtungen  entschieden  der  Reflextheorie  zu. 

•  Einen  klinisch  vom  Asthma  dyspepticum  recht  verschiedenen  Zustand, 
der  aber  hier  Erwähnung  finden  muss,  beschreiben  finansösische  Autoren  ala 
„Dyspuöe  toxique  ou  ptomainique  d'origine  alimentaire*^  Die  Bezeichnung 
stammt  vou  Huchard  (125).  Er  versteht  darunter  eine  gelegentlich  wobl 
anfallsweise  auftretende  und  dann  an  Astbma  erinnernde  Atemnot,  die  nament^ 
lieh  bei  Arteriosklerotikern  und  hier  unter  dem  Einfluss  ungeei;:n(  tcr  Diät 
sich  einstellen  soll  Vermehrung  des  Indikans  im  Harn  ist  als  Zeichen 
gesteigerter  Zersetzungen  im  Darm,  Urobilin  als  Zeichen  krankhafter  L^^ber« 
thätigkeit,  eine  Spur  Eiweiss  als  Zeichen  der  Niereuinsufficienz  oft  vorhanden. 
Absolute  Milchdiät  beeinflusst  ildi  Zu.stand  ungemein  güiisti«:.  Eine  scharfe 
Al)^r<  tizung  von  der  Dyspnoe  bei  Urämie  und  von  derjenigen  bei  Öklerose 
der  Kranzarterien  ist  schwer. 

Picard  (128)  weist  mit  Recht  darauf  bin,  dass  auch  bei  Nencki» 
Versuchen  (nach  Ausschaltung  der  Leber  durch  Anlegen  der  Ecksdien  Fistel) 
bei  den  operierten  Tieren  eine  enorme  Empfindlichkeit  gegenüber  der  Fleisch- 
nahrung in  Erscheinung  trat.  Es  stellen  sich  regelmässig  toxische  Symp- 
tome ein,  weil  offenbar  nach  Atisscbaltung  der  Leber  die  EntgiftungsmeehaiiiB- 
men  des  Organismus  gegenüber  den  in  der  Fleischnahrung  enthaltenen 
schädlichen  Stoffen  nicht  ausreichen.  Bei  dieser  Analogie  kann  man  die 
Dyspn^  toxalimentaire  wohl  auch  als  Folge  einer  Leberinsuffictenz  ansehen, 
äbnUch  wie  6as  echte  urämische  Asthma  als  Folge  einer  NiereninsufGdenz. 


X.  Chlorose  und  perniciöse  Anämie. 

Litteratur. 

129.  Arslan,  L'anämie  des  minears  ches  les  enfants.  Rev.mens.  des  nud.  de  l'enfant»  p.  55^. 

•  im. 

180.  Bohl  and,  Ober  die  Eiweisszenetsaag  bei  der  Aiicbylo«toiiiia«8.  Httudk  med.  Wochen- 
schrift. Nr.  8.  1894. 

181.  Bi  andenhui  t;.  Über  die  diagnostische  Bedeuinng  der  Harasänre-  nnd  Xanthiabaaen. 
Berl.  klio.  Wocbenschr.  Kr.  7.  18!H). 

182.  Andrew  Olark.  Obeervatioos  oa  the  anaemia  or  cblorosis  of  giils.  Vurbandl.  d.  med. 
Soc  London.  14.  XL  1887.  Lancet  1887.  VoL  U.  p.  1008. 

188.  Dnclos.  De  Torigine  intestinale  de  la  Chlorose.  Revne  gfoAr.  de  Clin,  et  de  Therap. 
Nr.  87.  1887. 
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184.  Förch heimer«  The  iatMtÜMl  origine  of  chlonwia.  The  amer.  Joani.  of  med.  adenees. 

19a.  HOllmaDn.  Tbm^  Xonatsh.  8.  29.  1888. 

13^1  Luhsana.  Virehow-Hirscha  Jabreaber.  Bd.  L  S.  146.  1880. 

187.  M  .1  r  t  i  II  s .  Cb«r  anfimbche  Zustande,  itigb«-sondere  aebwere Aalmien  gaatrohitflatiiuüeB  Ur> 

Sprungs.   ÄrztL  Monatascbr.  Hr.  l,  IbUä. 
138L  Mein  ort,  Zar  Ätiologie  der  CUoroae.  Jahresber.  des  Vereins  f.  Heilk.   Dresden  1893. 

Wae  aber  Störungen  der  Blutbildung  im  Zusammenhang  mit  gastro- 
intestinalen  Stdnmgen  bekannt  ist,  hat  Alba  in  seinem  Buch  erschöpfend 
nisammengefltellt 

Übenseogende  Beweise  sind  nicht  beigebracht  für  die  Theorie,  welche 
die  Chlorose  als  die  Folge  einer  chronischen  Antointozikation  Tom  Darm  aas 
ansieht  und  annimmt,  dass  giftige  Substansen,  die  sich  in  den  gestauten 
Faekalmassen  gebildet  haben,  dabei  eine  Rolle  spielen.  Die  Thatsaohe,  dass 
viele  Cblorottsehe  an  Obstipation  leiden,  war  der  Ansgang^unkt  für  die 
Aatointosdkationstheorie;  es  ist  aber  selbstverstfindlich,  dass  man  die  Kopro- 
stase  ebensogut  ffir  eine  Refleztheorie  verwerten  kann,  solange  keine  gastro- 
intestinalen  Gifte  bekannt  gegeben  sind  und  ebensogut  kann  man  die  Ob- 
stipation auch  als  eine  Folge  der  allgemeinen  Enteroptose  ansehen  und  in 
dieser  die  Ursadie  der  Chlorose  erblicken  (Meiner t  [138]). 

Ich  beschränke  mich  darauf,  die  GrOnde  anzugeben,  welche  —  abge^ 
sdien  von  der  Idinischen  Koincidenz  von  Obstipation  und  Chlorose  —  zu 
Gunsten  der  Aatointoxikationstheorie  angefOhrt  worden  dnd. 

Bouchard  verweist  ganz  allgemein  auf  die  tozisdien  Eigenschaften 
des  menschlichen  Kotes  und  nimmt  ebenso  wie  seine  Schüler  an,  dass  bei 
längerem  Verweilen  im  Darm  dtir  Kot  GKftwirkungen  entfolten  müsse. 
(Duclos  [133].)  Andrew  Clark  (132)  spricht  von  grosser  Toxizität  des 
Uams  Cblorotischer,  er  hat  häufig  schlechten  Geruch  aus  dem  Munde  und 
Abgang  übelriechender  Flatus  bei  Chlorose  beobachtet.  Verdauungsstörungen 
als  Begleiterscheinungen  der  C  hlorose  sind  übrigens  ja  genugsam  bekannt, 
obenan  die  Appetitlosigkeit.  Hüll  mann  (135)  hat  besonders  darauf  hinge- 
wiesen, dass  die  Kopro?ta«e  der  Entwicklung  der  Chlorose  stets  vorangeht 

Einem  ernsten  N'ersncli.  die  Autointoxikationshypothese  zu  begründen, 
begegnet  man  allein  bei  Förch  heimer  (134).  Er  fand,  dass  ein  Alkohol- 
niederschlag  aus  einem  Hani  hei  Chlorose  toxische  Eigenschaften  Ix  sass  und 
nimmt  an,  dass  eine  zu  den  Eiweisskörpern  gehörige  Substanz,  (  in  Zwischen- 
i  rodukt  -/.wischen  Albumin  und  Pepton,  Träger  der  giftigen  Eigenschaft  des 
Niedersciilags  war.  Ein  krankhafter  \'ei<iaua!i<;schemisnnis  im  Darm  soll 
diese  giftige  Substanz  produzieren  und  deren  Wirkung  soll  die  Hämoglobin- 
Synthese  (die  nach  Förch  heimer  in  der  Darmselileiuiiiaut  statthat),  ver- 
hindern. Damit  lokalisiert  Forsch  hei  nur  den  Intoxikationsprozess  in  die 
oberen  Dünndannabschnitte,  wo  die  hydrolytiselicn  Tinsetzungen  des  Ei- 
weisses  statthaben,  und  seine  Theorie  ist  deshalb  auch  scharf  zu  trennen  von 
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der  Hypothese  (larkB,  der  ein  längeres  W'rweilen  des  Kotes  im  Dickdarm. 

als  die  wesentliehe  Krankheitsursache  Jinsii  ht. 

An  und  für  sieli  ist  (^s  wenii;  waiirscheinheli,  dass  die  Koprostase  zur 
Bildung  von  ptoiuainartiL^i  n  Substanzen  in  den  gestauten  Faekalmassen  führt. 
Die  Trockenheit  des  Darminhaltes,  die  unisoniehr  zunimmt,  je  länger  der  Kot 
im  Darm  virweilt.  begünstigt  im  allgemeinen  ja  die  Eiweissfäulnis  nicht. 
Hei  der  jetzigen  Kenntnis  dt-r  giltigen  Troduktc  der  Eiweis-sfäulnis  und  bei 
der  .M< »gliehkeit  das  Aasgangsmaterial  <les  sup|)onierten  (Jiftes,  die  Käees,  in 
demselben  Zustand,  in  dem  sie  nach  der  IIy]inthi'se  das  (iiit  abgeben  sollen, 
zur  ehemisehen  \'erarl)eitung  zu  l>ekoiiinu-n ,  wiu'e  fs  bei  di-n  wiederliolt 
darauf  geriehteten  N'ersuehen  wohl  auch  gelungen  tiiftstolVc  daraus  zu  isolieren; 
davon  ist  aber  niclits  bekaimt.  Auch  im  Ilarn  der  rhlorotischcn  gelingt 
keineswegs  konstant  oder  nur  hautig,  die  \'errater  gesteigerter  Dariuiäuiois, 
die  Atluuschwetelsäuren,  in  vt'niiehrter  Menge  nachzuweisen. 

Auf  der  anderen  Seite  ist  mehrfach  daraiü  hingewiesen,  dass  gerade 
Störungen  der  Dünndarm  Verdauung  jrchwere  Srhiidigungen  der  Hlulbildung 
bewirken  sollen.  Ob,  wie  Fi»  r  c  h  h  e  i  m  e  r  es  andeutet,  die  Entstehung  eines 
toxi.schen  Eiweisskr»rpers  Ini  dem  hydrolytischen  Abbau  des  Nahrungs- 
eiweisses  dabei  in  der  \\"eise  eine  Holle  spielt,  dass  er  die  J  l;inioglobinbildung 
stört,  oder  ob  infolge  einer  Erkrankung  der  Darmsehleimhaut  die  Hekon- 
struktion  des  Eiweissmoleküls  in  <ler  Darmwand  gehemmt  ist,  oder  oli  r-eldiess- 
lich  infolge  eines  krankhaften  Verdauungschemismus  der  Al>l>au  des  Eiwei,ss- 
moleküls  im  Darm  vielleicht  viel  zu  weit  geht,  als  dass  da.sselbe  im  Organismus 
noch  verwertl»ar  wäre,  das  alles  sei  noch  dahingtstellt.  Es  sind  auch  aus 
dem  Dünndarminhalt  bei  perniciüser  Anämie  besondere  toxische  Substanzen 
noch  nicht  dargestellt  und  auch  im  Harn  keine  Toxine  gefunden,  deren 
Herkunft  aus  dem  Darm  erwiesen  wäre  iMartius  'lOTli. 

Allein  bei  der  durch  die  Anweseidieit  von  Darmparasiten  hervorgerufenen 
schweren  Anämie  ist  es  gelungen,  die  Annalnne,  dass  v\u  toxisc-hes  StotY- 
wechselj)rodukt  des  Sehmarotzers  sie  bedingt,  mit  dem  Befund  einer  j»tomain- 
artigen  Substjuiz  un  Harn  zu  stützen.  Lussana  lolii  faml  ftei  Anchylo- 
Stomiasis  eine  sok-he,  die  bei  Kaiiim  hen  tu  tgreilrude  und  fortschreitende 
\'eränderungen  der  Blutmischung  erzeugt  haben  soll.  Die  Substanz  verscliwaud 
aus  dem  Harn  nach  Abtreibung  der  Würmer. 

Ebenso  hatArsIan  (121»)  in  zwei  Fällen  von  Anchylost<jmiasis  aus  dem 
Harn  eine  toxische  Substanz  isoliert,  die  er  im  Harn  von  Kranken,  die  mit 
Täuieu  behaftet  waren,  nicht  finden  konnte.  Bohland  (130)  hat  wegen 
des  gesteigerten  Eiweisszerfalls,  den  er  in  Sloffwechselversuchen  bei  Anchylo- 
stomiasis  feststellen  konnte,  die  Annahme  gemacht,  dass  ein  Protoplasniagift 
von  dem  Parasiten  produssiert  werde,  doch  sind  nicht  bei  allen  Fällen  von 
schweren  Anämien  die  Zeichen  eines  toxischen  Eiweis^rfalls  vorbanden, 
wenn  anch  in  den  deletär  verlaufenden  oft  (Brandenburg  [131]). 
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XI.  Fieber  durch  gastrointestinale  Aatoiutoxikation. 

Litteratar. 

189.  CbArrttt,  tÜim  de  Digeation.  TniU  de  vM.  T.  I.  Cbap.  V.  p. 

140.  J.  Comby,  La  iftm  de  digeetion  chez  les  enfants.    La  m^d.  moderne.  14.  1808. 

Ml.  Grassefe»  Fi^vres  gastroiateatinalee  almplee  de  U  aeoonde  enfance.  Gas.  dea  böp.  Oes. 

1890. 

lo  der  neueren  francOsiflchen  Litteratur  ist  mehrfach  von  einem  Ver- 
danongsfieber  die  Rede,  das  von  einem  krankhaften  Verdauangschemismus  her- 
rühren  soll.  Der  Ausdruck  „Ff^fare  de  la  digeation"  stammt  von  Charrin  (189), 
der  bei  Beobachtung  eines  grosseren  Kindeimaterials  den  Eindruck  gewonnen 
hatte,  dass  in  saMreichen  Fällen,  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  abend- 
liche Temperatursteigerungen  bei  Kindern  mit  DigestionsstOrongen  im  engsten 
Zusammenhang  stehen,  ohne  dass  man  eine  Infektion  vom  Magendannkanal 
aus  dafür  Terantwortlich  machen  kann.  Charrin  zweifelt  nicht  daran,  dass 
die  Verdanungssftite  das  Fieber  hervorrufen.  So  gut  wie  Bakterienzellen 
können  seiner  Ansicht  nach  auch  die  Zellen  des  menschlichen  Organismus, 
hier  also  speziell  die  Drflsenzellen  des  Magendarmkanals,  fiebererzeugende 
Substanzen  liefern,  deren  Resorption  die  Temperaturerhöhung  macht  Wenn 
dieses  Fieber  meist  einen  intermittierenden  Charakter  hat,  so  liegt  die  Ursache 
dafür  in  der  Periodicität  der  betreffenden  Sekretionen,  welche  die  pyretogenen 
fiebereizeugenden  Stoffe  enthalten.  Abgesehen  von  der  Analogie  mit  den 
fiebererzeugenden  Bakteriengiften,  kann  in  Charrin  s  Publikationen  eigent- 
lich nur  der  Hinweis  auf  die  Wirkung  der  Darraantiseptika  gegenüber  soldiem 
Verdauungsfieber  für  seine  Auffiissung  der  Pathogenese  desselben  sprechen. 

Auch  Grasset  (141)  und  Comby  (140)  haben  in  ihren  Mitteilungen 
keine  besseren  Beweise  dafür  beigebracht,  dass  des  Fieber  wiriclieh  von  der 
Mageudarmsekretion  verursacht  wird.  Grasset  hat  in  echt  französischer 
Manier  die  klinischen  Krankheitsbilder  beim  Verdauungsfieber  nach  ver- 
schiedenen Form^  zu  trennen  gesucht  Am  meisten  dürften  seine  „Formes 
^ptives"  unsere  Beachtung  beanspruchen,  weil  er  dort  die  auch  uns  ge- 
läufigen Zustände  von  Hautausschlägen  bei  Verdauungstörungen  unterbringt. 
Wie  oft  in  seinen  „Formes  polyremittantes"  und  in  seinen  „Formes  remittantes 
Ott  irreguliöres'*  infektiöse  fieberhafte  Magendarmkatarrbe  vorliegen,  ist  gar 
nicht  zu  übersehen.  Comby  hat  wie  Grassot  namentlich  bei  Kindern,  die 
das  Säuglingsalter,  überschritten  hatten,  und  zwar  vom  dritten  bis  zißhnten 
Lebensjahr  die  Zustände  beobachtet  Er  hebt  hervor,  dass  Leber  und  Milz 
nicht  dabei  verändert  sind,  nur  Verdauungsstörungen  sind  zu  bemerken,  meist 
Obstipaticm,  oft  Appetitlosigkeit,  seltener  Heisshuoger,  manchmal  übelriechende 
Entleerungen. 


4ß 


Weintraud,  iia^troloteatinale  Autoiutoxikatioo. 


Xn.  Albaminnrie  iafolge  von  gastrointestinaler  Anto- 

intoxikation. 

Litteratur. 

142.  U  o  u  c  h  u  r  d .  Sar  los  conditions  pothologiqoes  des  AlbumiimriM,  qui  ne  aoot  paa  d'origine 

renale.    Buli.  de  l'Acad.  m-2. 
148.  Pr»etorin8.  Albombarie  and  Aatointoxikatioii.  Berl.  klin.  Woehenaehr.  Nr.  14.  189^. 

Dass  es  funktionelle  Albuminurien  giebt,  die  auf  Autointoxikation  zurüek- 
sufQbren  sind,  muss  man,  seit  Bouchard  (142)  ein  ausgiebiges  klinisches 
Beweismaterial  dafür  beigebracht  hat,  acceptieren.  Bei  einem  Teil  dieser 
funktionellen  Albuminurien  treten  endogene  Toxine  in  Aktion,  die  im  patho- 
logischen Stoffwechsel  entstanden  sind  (beim  Ei\vei?snbbau  im  Fieber,  bei 
Stärkeror  Muskelanstrengung,  beim  Zerfall  roivT  P>!iitkr>rjM'rcbcn  etc.).  Bei 
einem  andern  Teil  können  aber  auch  Gifte,  die  der  krankhaften  Verdauung 
netstammen,  wirksam  sein.  Dann  handelt  es  sich  wirkhch  um  j^trointeetinale 
Autointoxikatiousal  buminurien . 

Bei  vielen  der  namentlich  von  den  Fninz«isen  hier  miteingerechneten 
Fttllen  ist  der  Verdauungschcmismus  selbst  nicht  eigentlicb  krankhaft,  es 
hat  vielmehr  die  Darmwand,  (infolge  ausgedehnter  ricirntionaprozesse)  oder 
die  Leber  (infolge  weit  vorgeschrittener  Degeneration)  in  iliren  normalen  Ent- 
giftungsfunktionen gegenüber  den  in  den  Magendarmkanal  eingebrachten 
Nährstoffen  und  ihren  tosdschen  Spaltungsprodukten  eingebüsst  Infolge 
davon  kommt  es  zur  Störuiig  der  Nierenthätigkeit  und  zwar  zunäcbst  zur 
Ausscheidung  der  in  die  Cirkulation  eingetretenen,  nicht  assimilierbaren  Ei- 
wei8skörj)er  (1 1 et erogenen  Albumine,  Albumosen  etc.)  und  späterhin  infolge  der 
Ausscheidung  sekundär  zu  einer  anatoinisclKn  Läsiou  des  Nierenfllters  seibat. 
(Semula,  Freund.)  Dass  der  Magendarmkanal  bei  gestörtem  Verdaatmgs- 
chemismus  toxische  Substanasen  liefern  kann,  die  imst^inde  sind,  olme  ana- 
tomische Läsion  der  Nieren,  wie  de  von  exogenen  Giften  (Quecksilberl  gesetzt 
werden,  rein  funktionell  Albuminurien  zumachen,  sollte  man  nach  Boucbards 
und  Granchers  Angaben  wohl  annehmen;  in  den  Händen  liat  aber  auch 
diese  Gifte  wohl  noch  Niemand  gehabt. 

Einen  gut  beobachteten  Fall,  in  dem,  seiner  Ansicht  nach  die  Resorption 
giftiger  Stoffwechselprodukte  aus  dem  Magendarmkanal  lange  Zeit  eine 
Albuminurie  im  Gange  hielt,  hat  Prätorius  (143)  neuerdiogs  mitgeteilt 
Eine  Jahre  lang  sich  liioziehende  cykllsche  Albuminurie  heilte  plötdidi 
definitiv,  nachdem  durch  die  operative  Entfernung  einer  Lebercyste  normale 
Druck-  und  Cirkulatiousverhältuisse  in  der  Leber  hergestellt  wordoi  waren. 
Die  Albuminurie  kam  also  dadurch  zustande,  dass  die  Leberfunktion  gestört 
war.  Prätorius  nimmt  an,  dass  von  den  transitorischen  funktionellen 
Albuminurien  ein  Teil  in  dieser  Weise  durch  vorübergehende  Lebererkran- 
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kungen  (Lebenohwellnng)  und  bei  nicht  voll  funktionierender  Leber  durch 
ySagsa-  und  DarmstOrungMi  hervorgerufen  werden  kOnnen.  Er  behauptet, 
dm  schon  Obstipation  und  Resorption  von  Danngasen  su  transitorischer 
Albnminurie  führen  kann,  es  scheint  indessen,  dass  bei  allen  Albuminurien 
gastroiutestinalen  Ursprungs  dne  Störung  der  £ntgiftung8funktiou  von  Darm- 
«and  und  Leber  Torausgesetast  werden  muss.  Damit  gehören  diese  Albumin* 
uien  eigentlicfa  in  das  folgende  Kapitel. 

XUl.  Die  sekandäre  Aotointoxikation. 

Litteratur. 

144.  Cftssin,  Ponetion  protective  aetiTe  de  la  monqoeose  intostiDale.   Senaine  mÜ.  p.  548. 

1895. 

145.  Hanot.  Rapports  du  foie  et  de  rintentino  cn  patliolegie.    L'union  mid.  p.  403.  1895.  ;j 

146.  Uuvem,  Ktiulogy  de  la  cirrbose.   8ein.  med.  p.  318.  lödö. 

147.  Bog «r,  TraiM  d«  paUiologie  g^n^le.  Lee  intozieatioiis.  T.  I.  p.  785. 

Wenn  exogene  (iifte  durch  Orgaiiläsionon ,  oder  dnrcb  Stiirung  der 
oxydativen  Gewelistliätigkeit  scliworc  Kniidiriiugj-störungen  liervorrulen,  die 
sich  durch  das  Auftreten  unvollkonniien  oxydierter  Abhauprodukte  des  Ei- 
wfisses  im  Urin  verraten,  dann  s[iricht  K oger  (147)  von  sekundärer  Auto- 
intoxikat  ion.  Die  Phosphorvergilt ung  ist  für  ihn  das  klassische  Beispiel  dafür. 
Konsequenter  \Vei.sc  muss  man  als  gastrointestinale  sekundäre  Autoiiitoxikation 
die  schweren  Zustände  bezeichnen,  welclie  eintreten,  wemi  im  Magenthirm- 
kuiial  ( Iifte  entstehen,  und  durch  ihre  Kesorption  lebenswichtige  Organe  in 
dem  Müsse  alterieren,  dass  deren  Funktionsstörung  späterhin  Autoiutoxikaüolis- 
TOrgänge  ihrerseits  wiederum  nach  sich  ziehen. 

Wie  bekannt,  werden  namentlich  in  Krankreich  viele  Formen  der  Leber- 
cirrhose  (Hayem  (146;,  Hanot  [Uö])  und  der  chronisclifn  Nephritis  (Bou- 
chard  und  Granchcri  auf  Magcnchirnistr.rungcn  /.urückgeführt.  Bald  winl 
der  pathologische  Verdauungschenusmus  l)cschuldigt,  dass  er  (iifte  liefert, 
die  chronische  Entzündungen  in  Leber  und  Nieren  t'ntfachen,  bald  soll  t  s 
die  Darmwand  nur  daran  fehlen  lassen,  die  Nährstoffe  und  ihre  normalen 
Hpaltungs|irodukte  so  zu  entgiften,  tlass  sie  Lebi  r  und  Nieren  keinen  Schaden 
mehr  zufügen  können  (Cassin  [l-l-4ji.  Es  würde  zu  weit  fühlen,  auf  das 
ganz  unbegreiizte  Gebiet  der  sekundären  Autointoxikution  hier  weiter  ein 
zugehen. 

XIV.  Gastrointestinale  Retentionstoxikosen. 

L  i  t  t  e  r  a  t  u  r. 
Iii.  Bin  et.  Revuo  med.  de  la  Snisso  romande.  p.  'iTt.  iS'.t."). 

149.  F  ermi  und  Casciani,  Die  Lehre  von  der  Autuiutoxikutiuii.   LiiiUalbi.  f.  allgem.  Path. 
Mr.  19.  &  869.  189«. 
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Wenn  in  den  biaher  erwftbnten,  vorwiegend  klinischen  Arbeiten  von 
gaatrointoBtinaler  Autointoxikation  die  Rede  war,  so  ist  dabei  fast  ausschliess- 
lich an  die  Resorption  toxischer  Substanzen  aus  dem  Magendarmkanal  gedacht. 
Über  die  Magen-  und  Darmwand  als  Ausscheidnngsorgan  für  toxisdie  Stoff- 
wechselprodukte ist  viel  zu  wenig  Sicheres  bekannt,  als  dass  es  nahe  lige,  in 
ätiologisch  unklaren  Fällen  an  die  Retention  von  giftigen  Substanzen  zu 
denken,  die  normaler  Weise  durch  die  Darmwand  ausgeschieden  werden 
sollen.  Wenn  neuerdings  Fermi  und  Casciani  (149)  das  Krankheitsbild 
der  chronischen  Hartleibigkett  als  eine  Retentionstozikose  auffassen,  so  thun 
sie  es  mehr  deshalb,  weil  Anhaltspunkte  fflr  vermehrte  Bildung  und  ver- 
mehrte Resorption  bei  der  chronischen  Obstipation  vielfach  fehlen,  als  gestfitzt 
auf  exakte  Beweise  dafür,  dass  die  Darmwand  hier  toxische  Substanzen 
zurückhält 

Gewiss  mögen  viele  Gifte  durch  den  Darm  einen  Ausweg  finden. 
Binet  (148)  hat  nachgewiesen,  dass  gewiss^  subkutan  einverleibte  Stoffe 
durch  die  Magenschleimhaut  abgesondert  werden.  Manche  Metallgifte  tind 
einige  Bakterientoxine  werden  von  der  Darmwand  ausgeschieden.  Nach 
Fermis  und  Cascianis  Versuchen  sind  Katzen  mit  künstlicher  Obstipation 
(durch  Wismut)  weniger  widerstandsfähig  gegenüber  dem  Dysenterietoxin 
als  solche,  die  nicht  verstopft  sind.  Die  ungünstige  Wirkung  der  Stuhlver- 
stopfung bei  manchen  febrilen  Zuständen  und  bei  der  Urämie  ist  seit  langem 
bekannt.  Namentlich  bei  der  Urämie  sind  ja  noch  die  hesten  Beweise  dafür 
gewonnen,  dass  der  Darm  —  wenigstens  bei  unterdrückter  Niereuthätigkeit 
—  auch  Ausscheidungsorgan  und  zwar  für  harnfähige  Substanzen  sein  kann. 
Dass  auch  im  normalen  Stoffwechsel  toxische  Produkte  durch  die  Darm- 
schleimhaut  ihren  Ausgang  aus  dem  Körper  nehmen,  ist  noch  nicht  bewiesen 
und  vollc  ntls  luilH^wiesen  ist  es,  dass  durch  Retention  von  Stoffen,  die  normaler 
Weise  durch  den  Darm  ausgeschieden  werden  sollen,  eine  Autointoxikation 
vorkommen  kann,  doch  lässt  sich  nicht  in  Abrede  stellen,  dass  gerade  bei 
der  chronischen  Obstipation  in  der  verminderten  Perislaltik  und  in  der  Trocken- 
heit der  Schleimhaut  günstige  Momente  für  eine  solche  Ketention  gegeben  sind. 

• 

XV.  Zur  Tiierapie  der  gastrointeätiualeii  Autointoxikation. 

Litteratur. 

150.  Bardolin,  L'Mepsi«  intestinale.  Thise.  Pferis  1898.   Hier  «neh  die  flVrige  Litteratur. 

151.  Gilbert.  Lo>  n-gimes.  18?»<. 

152.  Verbaudi,  dvs  Koojpr.  f.  innere  Med.  Wiesbaden  lt5US.   Diskussion  zum^Ref.  von  Mttller 

und  B  r  i  e    0  r. 

Über  die  Behandlung  der  gastrointestinalen  Autointoxikation  ist  neuer- 
dings eine  gewisse  Einigung  erzielt  worden,  nachdem  lange  Zeit  die  Ansichten 
darüber  selir  geteilt  waren,  ob  und  inwieweit  man  durch  Medikamente  eine 
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Dednlektion  des  Magendamokanals,  erreiehen  kOnne.  Fast  allgemein  (148) 
hat  man  sich  überzeugt,  dasa  eine  mOglichBt  ausgiebige  EnUeening  von  Magen 
imd  Dann  am  wirinamsten  die  Autointozikation  bekftmpft.  Von  den  dasu 
geeigneten  Mitteln  ist  für  den  Magen  die  Auewaedinng  jetst  an  Stelle  der 
früher  beliebten  Bieehmittel  getreten,  für  den  Darm  ist  die  Verabreichung 
eines  energischen  Abführmittels  nach  wie  yor  noch  der  sicherste  Weg. 
Gründliche  Darmauswaschungen  vermögen  die  Entleerung  des  Darms  noch 
zu  verYollständigen. 

Die  Hofbung,  dass  es  mOj^oh  sei,  durch  Verabreichuiig  von  Anti- 
septids  die  Fäulnisvozgange  im  Mageudarmkanal  einzuschrftnken,  hat  sich 
ais  vollkommen  trügerisch  erwiesen.  Wenn  von  einxelnen  Mittehi  auch 
bdiauptet  worden  ist,  dass  sie  die  Äthersdiwefelsauren  im  Urin  vermindern, 
oder  dass  bei  ihrem  Gebrauch  die  Zahl  der  Bakterien  im  Kot  abnimmt,  oder 
schliesslich,  dass  die  Giftigkeit  der  Fftces  (en  bloc  bestimmt  durch  intravenüse 
Injektion)  durch  sie  verringert  werde,  so  haben  doch  alle  in  dem  allein  ent- 
schddenden  Punkt  versagt,  nämlich,  wenn  es  galt,  die  Antointoxikations- 
Vorgänge  zu  beseitigen.  Beim  Kalomel,  das  noch  die  besten  Dienste  leistet» 
kann  man  den  guten  Erfolg  soner  abführmden  Wirkung  zuschreiben.  Die 
zahlreichen  anderen  Mittel,  die  zur  Darmantisepsis  verwendet  w<»den  sind, 
brauchen  deshalb  nur  kurz  ausgezahlt  zu  werden  (Chinosol,  £[reosot,  Entero- 
)aesol,  Naphthol,  Naphthalin,  Benzonaphthol,  Menthol,  Karbolsäure,  Ichthyol, 
Saccharin  etc.).  Auch  dee  Versuches,  durch  Verabreichung  von  Hefe  den 
Gährungsvorgängen  im  Darm  zum  Bieg  über  die  bakteriellen  F&ulnisvor- 
gänge  zu  verhelfen,  sd  Erwähnung  gethan. 

Gewiss  mit  Recht  ist,  besonders  von  der  französischen  Schule  grosser 
Wert  auf  die  ausschliessliche  Milchdiät  gelegt  worden  bei  der  Bekämpf- 
ung der  SelbstvergiftungsvorgäDge  vom  Blagendarmkanal  aus.  In  der  That 
ist  das  „R/6gime  lactö"  nach  den  vielfachen  experimentellen  Arbeiten  von 
Gilbert  und  seinen  Schülern  ein  hervoriagondes  Mittel,  die  Zahl  der  Bak- 
terien im  Magendarmkanal  herabzudrüdcen.  Die  günstige  Wirkung,  welche 
die  Ifilchdiät  nicht  allein  bei  den  gastrointestinalen  Autointoxikationen,  son* 
dem  audi  bei  allen  anderen  Selbstvergiftungen  des  Organismus  (namentlich 
bei  denjenigen  von  Leber^  und  Nieren-Insufficienz)  ent&Itet,  beruht  aber 
jedenfalls  nicht  allein  auf  der  doch  recht  unvollkommenen  „Asepsie  intesti- 
stinale**,  die  sie  im  Gefolge  haben  soll.  Es  kommen  dabei  einr  ganze  An- 
zahl von  Faktwen  in  Betracht»  von  denen  die  Anregung  der  Diurese  der 
bedeutsamste  sein  dürfte. 
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L  Klimatische  Einflüsse  als  Krankheitsorsachen. 

Ton 

A.  Gottatein*  Berlin. 


1.  Allgemeine  Gesiclitspankte. 

Die  EiftHsdiimg  des  ZiuammenhaDgee  swisehen  UimAtiBehen  Vorgängen 
und  krankhaften  Znettnden  dee  OtganismuB  steht  erst  im  Anfange,  soweit 
sie  sich  nicht  nor  auf  gdegenüiche  Hinweise  eines  häufigerm  Zusammen* 
trellens  von  V<ng|Uigen,  sondern  auf  genaue  klinische  Beobachtung  und  auf 
den  Versuch  stützt  Die  einzelnen  Gebiete  sind  zudem«  je  nadidem  sie 
durch  neue  Methoden  der  Forschung  zugänglicher  wurden»  oder,  einer  Zeit* 
stiOmung  entsprechend,  das  besondere  Interesse  zahlreicherer  Forscher  erregten, 
gans  ungleich  bearbeitet  worden,  sodass  auch  die  Wiedeigabe  der  bisher 
erzielten  Ergebnisse  mit  dieser  Ungleichheit  zu  rechnen  hat. 

Die  physikalischen,  wie  die  chemischen  X'^orgiinge  in  der  uns  miigebenden 
Natur  sind  Schwankungen  unterworfen,  deren  Beeinflussung  grossenteils  ausser- 
halb unserer  Macht  liegt.  Diese  Schwankungen  beziehen  sich  vor  allem  auf 
das  Verhalten  der  uns  umgebenden  Luft.  Es  wechselt  der  Luftdruck,  die 
Temperatur,  das  Verhältnis  der  einzelnen  chemisclieii  Bestandteile,  es  treten 
auch  abnorme  physikahsche  Kräfte  in  Aktion  oder  abnorme  chemische  Bei* 
mengungen  auf.  Die  Schwankungen  des  Luftdruckes  und  der  Temperatur, 
sowie  des  Feuchtigkeitsgehaltes  sind  vielfach  gesetzmassig  und  von  der  geo- 
graphischen Lage,  wie  von  der  Jahreszeit  abhängig.  Diese  Schwankungen 
sind  nach  physikalischen  BigritTen  oft  nicht  allzu  ergiebig,  indes  immerhin 
noch  ganz  erhebliche,  namentlich  im  Vergleich  mit  den  sonst  noch  regel- 
mässig, aber  unabhängig  von  Ort  und  Ztit  vorkonmienden  Schwankungen 
gleicher  Richtung.   Der  gesunde  menschliche  und  tierische  Oiganismus  ist 
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befiüiigt,  in  weiten  Chrenxen  diesen  Veiftndenmgen  sich  anzupassen,  soweit 
er  durch  erblich  flberkommene  und  durch  Übung  gewonnene  Anpassung 
dsni  Torbereitet  ist,  in  einem  Klima  su  leben,  welches  den  genannten  Schwan- 
kungen unterworfen  ist  Der  lebende  Organismus  besitzt  also  Kegolierungs- 
mecbanismen,  welche  ihn  befthigen,  in  ganz  bestimmten  Grenzen  sich  der 
Temperatur,  dem  Luftdruck,  der  Luftfeuchtigkeit,  sowie  den  chemischen 
Änderungen  der  Luft  anzupassen.  Die  Feststellung  der  Grenzen,  innerhalb 
doen  der  Organismus  einer  Anpassung  an  diesen  Wechsel  der  AusseuTer- 
hBltnisse  befi&higt  ist,  femer  die  Auffindung  der  Regulierungsmechanismen 
selbst,  ist  die  Aui^be  der  Physiologie,  welche  in  wesentlichen  Punkten 
sehen  gelöst  ist  Erst  wenn  die  physiologischen  Grenzen  dw  Anpassungs- 
möf^ichkeit  fiberschritten  werden,  oder  wenn  die  Regulierungsmedianismen 
durch  vorherige  krankhafte  Verfinderungen  gelähmt  oder  in  ihrer  Wirksam- 
keit ganz  ausser  Th&tigkeit  geeetst  sind,  odet  wenn  schliesslich  die  Inten- 
sitftt  dieser  Schwankungen  nadi  Hohe  und  Schnelligkeit  eine  besonders  jfihe 
wird,  erst  dann  werden  diese  regelmftssigen  und  unr^elmässigen  Verände- 
rungeu  der  klimatischen  Zustände  zu  Krankheitsursachen.  Die  pathologischen 
Zustande  treten  dadurdi  ein,  dass  Mitweder  der  Regulierungsmechanismus 
nicht  mehr  ausreicht,  um  die  äussere  Störung  abzuwenden,  oder  dass  er 
erlahmt,  oder  schliesslich,  dass  seine  erhöhte  Inanspruchnahme  selbst  schon 
pathologische  Zustände  auslöst.  Die  Störungen  können  zunächst  rein  funk- 
tioneller Natur  und  sdmell  vorübergehend  sein,  sie  können  femer  zu  krank- 
haften Veränderungen  organischen  Charakters  führen  und  sie  können  schliess- 
lich eine  Prädispositiou  für  die  Entstehung  ganz  andersartiger  Krankheits- 
zustände  herbeiführen,  für  welche  der  normale  Organismus  ganz  unempfänglich 
war.  Hierzu  kommt  noch,  dass  ein  schon  vorher  kranker  Organismus,  dessen 
Anpassungsmechanismen  entweder  durch  allgemein  kcmstitutionelle  oder  zufällig 
rein  örtliche  krankhafte  Zustände  mdur  oder  weniger  geschädigt  sind,  schon 
innerhalb  der  physiologischen  Anpassungsgrenzen  mit  Krankheitserscheinungen 
<les  genannten  Charakters  zu  reagieren  vermag.  Da  also  vielfach  bei  der 
Entstehung  krankhafter  Zustände  zwei  ganz  verschiedenwertige,  in  ihrer 
Inten.sitlit  variable  Faktoren  zusammenwirken,  so  folgt  hieraus,  dass  eine  ein- 
beitlicbe  xVufstellung  gesetzmässiger  Beziehungen  /wichen  Krankbeitsentsteh- 
nng  und  klimatischen  Einflüssen  ausgeschlossen  ist  Die  zur  Beobachtung 
^hmg^den  krankhaften  Zustände  gehören  meist,  soweit  sie  nicht  durch 
eine  ausgesprodiene  Überschreitung  der  flrenzen  physiologischer  Anpassungs- 
möglichkeit  hervorgerufen  werden,  in  das  Bereich  der  individuellen  Empfäng- 
lichkeit. Alan  darf  daher  nur  imter  Heranziehung  strengster  Kritik  zur  Auf- 
stellong  gesetzmässiger  Beziehungen  zwischen  klimatischen  Einflüssen  und 
krankhaften  Vorgängen  kommen. 

Die  uns  umgebende  Luft,  das  Substrat  der  gewöhnlichen  klimatischen 
Vorgänge,  ist  aber  ausserdem  noch  der  Träger  und  Beförderer  einer  Reihe 
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von  belebten  und  unbelebten  körperlichen  Elementen,  welche  für  den  mensch- 
lichen und  tierischen  OigaDismus  SchftdHchkeiten  darstellen;  insofern  wird 
tlie  Lüft  auch  indirekt  zum  Verbreiter  krankhafter  Zustände.  Der  Grad 
dieser  ScbädliobkeiteD  ist  vieUach  von  klimatiscben  Vorgfingen  beinfluast 

Die  taglichen,  von  Ort  und  Zeit  unabhängigen  Schwankungen  des  Klimas 
schliesslich,  welche  wir  unter  dem  Begriffe  der  Witterung  zusammenfaasen, 
und  deren  Gesetie  uns  noch  vielEach  unbekannt  sind,  haben  sweifellos 
einen  Einfluss  auf  die  gesundheitlichen  Zustände  der  Gesellschaft.  Indes 
sind  wir  über  den  engeren  Zusammenhang  zwischen  Witterung  und  Krank- 
heit noch  durchaus  nicht  unterrichtet;  der  kausale  Zusammenhang  zwischen 
bestimmten  Veränderungen  der  Witterung  und  dem  Auftreten  bestimmter  Krank- 
heiten kann  bisher  nur  mit  HlÜfe  der  Statistik  nach  deren  strengen  Regeln 
an  dnem  grossen  Materiale  erbradit  werden.  Damit  ist  aber  über  den  inneren 
Zusammenhang  zwischen  beiden  paralld  gehenden  und  daher  nach  den 
Gesetzen  der  Wahrscheinlichkeit  in  einem  gesetzmässigen  kausalen  Zusammen- 
hang stehenden  Vorgängen  noch  nichts  weiteres  bewiesen;  denn  wir  kennen 
nicht  die  Zahl  der  Zwischenglieder,  welche  sehr  klein,  aber  auch  sehr  gross 
sein  kann.  £8  gehört  daher  sehr  yieles,  was  zur  Erklärung  des  durch  sorg- 
fältige statistische  Methoden  erwiesenen  Zusammenhanges  zwischen  Witterung 
und  Krankheit  herangezogen  worden  ist^  in  das  Bereich  unbewiesener  Hypo- 
thesen tmd  sogar  Phantasien,  welche  einer  Autführung  als  wissenschaftliche 
Ergebnisse  oft  nicht  wert  sind. 


Die  Schwanlnuigea  des  Lnftdnicks  als  KranUieitsiiisaclien. 

Die  Wirkung  des  verdünnten  Luftdrucks. 

Die  Wirkung  des  verdünnten  Luftdrucks  ist,  wie  die  Untersuchungen 
von  Paul  Bert,  wie  A.  Fräukel  undGeppcrt  festgestellt  haben,  identisch 
mit  der  Frage  des  verminderten  SaucrstoiYgehaltes.  In  jüngster  Zeit  ist  die 
Frage  von  der  Anpassung  an  das  Leben  unter  vennindorteni  Druck,  z.  T, 
aus  den  praktischen  Anlässen  der  Luftschiffahrt  und  der  Errichtung  sehr 
hoher  Beigbahnen,  Gegenstand  zahlreiclicr  Untersuchungen  geworden,  welche 
neue  Thatsaohen  ergehen  haben.  Die  1^  >rschungen  richteten  sich  zunächst 
auf  das  Verhalten  der  Atmung  und  des  Kreislaufs;  indes  ist  eine  besondere 
Veränderung  Gegenstand  zahlreichster  Untersuchungen  geworden,  nämlich 
das  histologische  Verhalten  des  Blutes  unter  verändertem  Luftdruck.  Die 
Grenze  der  £xi8tenzm<^lichkeit  li^  bei  etwa  400  mm  Quecksilberdrude 
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A.  Das  V  erhalten  des  Gesajuiürganismus  unter  verringertem 

LuftdrucL 

Litteratur. 

L  Aron,  Über  die  EinwirknDg  iMromelriMh  venohietoMr  LuftarkeB  tnt  den  iDtmpIeuKaleo 

und  den  Blutdruck  bei  Kaninchm.    Virchowa  Arch.  Bd.  143. 
2.  r.  Cyon,  Zur  Frage  über  die  Wirkung  rascher  Veränderung  des  Luftdrucks  auf  den  Or- 

ginismus.   PflOgers  Arch.  Bd.  69. 
1  J.  Lnsarna,  BergCiliitea  uid  Loftfidirten  ia  ihnm  Einflnw  auf  den  BMnseUidMB  Ocg»- 

nismus.    ßerl.  klin.  Wochenschr.  Nr.  81,  82,  84.  1895. 
4.  Georg  Levinstein,  Zur  Kenntnis  der  Wirkung  der  verdQnnten  Luft.  Pflfigera  Arch. 

Bd.  65. 

&  3.  Leeb,  üotertnchnagen  fliber  die  physiologische  Wirkung  des  O-Msngels.  Pflttgers 

Arch.  Bd.  62. 

6.  A.  LAwy,  Untersuchungen  Uber  die  Respiration  und  Cirkulation  bei  Änderung  des  Druckes 
and  Sauerst^ffgehaltes  der  Luft.   Berlin  (Hirachwaid)  1Ö95. 

7.  Derselbe,  Ober  die  Beqiuation  und  Oiriralatfa»  unter  TerdOnnter  md  Terdlditeter,  saneiv 
Btoffarmer  und  saaerstolfreiober  Luft.  Pflflgers  Arch.  Bd.  58. 

8.  A.  Löwy.  J.  Lowy  und  L.  Zuntz,  Über  den  Kinfluss  der  verdOnnteB  Luft  und  des  HAhstt' 
kliniaä  auf  den  Menschen.   PflUgers  Arch.  Bd.  66. 

H  Werner  Rosenthal,  Hat  Verdttnnung  des  Luftdrucks  einen  Einfluss  auf  die  Muskeln 

and  das  Nenrensyslem  des  Frosehes?  Areh.  t  Anal  and  Phys.  1898. 
10.  Schorn  bürg  und  Zuntz,  Zur  Kenntnis  der  Einwirkung  des  Hoohgebugss  auf  dM  nMiisdi* 
lieben  Organismus.  Pflügers  Arch.  Bd.  62. 

Für  das  VentSndnis  von  der  Aii{»aaBung  des  Orgunisinns  an  das  Leben 
in  Terdfinnter,  also  sauentoffllnnerer  Luft,  sind  die  Untersuchungen  von 
A.  LOwy»  die  z.  Zt  unter  Anregung  von  N.  Zunta  abgefaaBt  wurden,  bahn- 
brechend geworden  (5—7.).  LOwy  kommt  auf  Grund  seiner  in  der  pneu- 
matiaehen  Kammer  angestauten,  sehr  umfangreichen  Versuche  zu  dem 
Ergebnisse,  dass  der  respiratorische  Gaswecfasel  in  sehr  weiten  Grenzen  unab- 
hängig von  der  Zusammensetzuugder  respirierten  Luft  sei.  Massgebend  sei  das 
Verhalten  der  alveolären  Saueratofispannung,  welche  im  Ruhezustande  trotz  weit- 
gehender Luftdruckunterschiede  konstant  bleibt  Die  einen  normalen  StoCE- 
wechsel  noch  ermöglichende  AlTeolaisauerstoffopannung  kann  bei  ganz  ver- 
idiiedenem  Atmosphärendrack  und  somit  verschiedenem  Sauerstof^halt  der 
inspirierten  Luft  erreicht  werden.  Die  Verminderung  der  alveolären  Sauerstoff 
qtftDnung  übt  als  solche  keinen  Einfluss  auf  die  Atmungsmedhanik  aus,  bis  zu 
dem  llfoment,  wo  es  zu  SauerstofEmangel  der  Gewebe  kommt.  Bei  Körpemihe 
indertsich  weder  bei  sinkender  noch  bei  steigenderSauerstoffspannung  dieCirku- 
lationq^hwindigkeit  Die  Grenzen,  in  denen  sich  der  Organismus  den  verschie- 
^deoen  Druckverhaltnissen  anpasst,  sind  ganz  erhebliche;  von  1400—400  nun 
Drock  kann  der  Gaswedhsel  ein  unveränderter  bleiben,  reguliert  durch  das  Kon- 
itsntbleiben  der  alveolären  Sauerstoffspannung,  welche  ihrerseits  durch  die  ver- 
lehiedene  Atmungamechanik  reguliert  wird.  Hierbei  kommt  es  zu  indi- 
viduellen Schwankungen,  für  welche  die  Tief»  oder  Flachheit  der  Respiration 
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massgebend  ist  Die  ScfaneUigkeit,  mit  welcher  DrackminderuDgea  ohne 
Gefahr  des  Eintritts  von  Atmungsbesohiirerden  noch  eintreten  dürfen,  fiber* 
trifft  bei  weitem  diejeuige  Geschwindigkeit,  mit  welcher  bei  den  jetst  vo^ 
handenen  Beigbahnen  der  Eintritt  in  die  yerdünnte  Luft  yermittelt  wird. 

In  der  Ruhe  wird  keine  Erhöhung  des  Stoffverbrauchs  herbeigefOhrt, 
beim  Marsche  aber  ist  der  Sauerstoffverbrauch  gesteigert  Die  Höhenluft 
verhält  sich  in  ihren  Einflüssen  auf  Respiration  und  Girkulation  piinapiell 
nicht  verschieden  von  der  verdünnten  Luft  in  in  der  Kammer;  wenn  thatsftchlich 
im  Hochgebirge  eine  Reihe  Abweichungen  zur  Beobachtung  gelangen,  so 
sind  hierfür  eine  Reihe  anderer  Umstände  als  der  geringere  Sauerstoffgehalt, 
vor  allem  die  Belichtungsreize  des  Gebirges  heranzuziehen.  Die  gleiche  Ursache 
ziehen  auch  Schumburg  und  Zuntz  (9)  für  die  von  ihnen  festgestellte 
grossere  Sauerstoffzehrung  bei  der  Muskelthätigkeit  im  Hochgebirge  heran. 
In  Folge  der  durdi  die  stärkere  Belichtung  heral^;esetzten  arteriellen  Span« 
nung  ist  die  Blutversorgung  der  thätigen  Muskeln  eine  ungenügende  und 
bedarf  daher,  soll  ihre  Leistungsfähigkeit  nicht  leiden,  einer  stärkeren  Sauer- 
stoffzufuhr. Speziell  durch  Versuche  am  Frosch  hat  noch  Rosenthal  (8) 
nachgewiesen,  dass  der  verminderte  Luftdruck  als  solcher  weder  auf  die 
Muskehl,  noch  auf  die  Nerven  und  die  Herzganglien  einen  Einfluss  ausübt 

Imm^hin  ist  diese  Toleranz  gegen  die  Schwankungen,  speziell  die 
Herabseteung  des  Luftdrucks  individuell  verschieden  und,  wie  schon  LOwy 
beobachtete,  erträgt  ein  tief  atmender  Mensch  noch  Differenzen  bis  zu 
9600  m  Hohe,  während  ein  flach  atmender  schon  bei  3600  m  Atmungsbe- 
schwerden empfindet 

Lazarus  (3)  ergänzt  die  Feststellungen  von  Zuntz  und  LOwy  in 
mancher  Beziehung.  Er  hebt  hervor,  dass  neben  der  SauerstoffspannuDg, 
welche  nach  den  obigen  Festotellungen  infolge  des  ReguUerungsmechanismus 
der  wechselnden  Atmung  konstant  bleibt,  eine  Reihe  anderer  subjektiver 
Störungen  sowohl  bei  dem  sdinellen  Übergang  in  der  pneumatischen  Kammer, 
wie  im  Gebirge  auftreten,  welche  von  allen  Beteiligten  übereinstimmend 
geschildert  werden  und  einer  KompensationsstOrung  des  Herzens  ähneln.  Sie 
treten  hauptsächlich  bei  sehr  schnellem  Übergänge  in  den  luftverdünnten 
Raum,  femer,  wie  Kronecker  durch  Versuche  nachwies,  und  wie  in  der 
Diskussion  zu  dem  Lazarus  sehen  Vortrag  auf  Grund  eigener  Erfahrung 
der  Luftodiiffer  Hauptmann  Gross  berichtete,  nach  vorausgegangenen  Muskel- 
anstrengungen  auf.  Audi  henkranke  wie  nervOse  Patienten  werden  leichter 
und  in  geringeren  Hohen  befallen,  als  Gesunde.  Lazarus  findet  die  Ur- 
sachen dieser  Störungen,  welche  mit  der  chemischen  Seite  der  Frage ,  dem 
verminderten  Sauerstoff  der  Luft,  nichte  zu  thun  haben,  in  dermechanischeu 
Wirkung  des  Luftdrucks,  welcher  eine  Herabsetzung  des  arteriellen  Drucks 
herbeiführe.  Er  findet  eine  Stütze  für  seine  Ansicht  in  den  Ergebnissen 
der  auf  seine  Veranlassung  von  Aren  (1)  ausgeführten  Tierversuche,  welche 
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eine  Erhöhung  des  an  sich  schon  negativen  intrapleuralen  Drucks  im  luft* 
verdünnten  Räume  ergaben. 

Drtss  übrigens  hei  nicht  nomiül  funktionicrenJer  Respiriition  der  Aut'ent- 
huh  Uli  hiftvonhinnten  Rauiiu'  mit  ei heltliclien  ( lefahren  verknüpft  !?ein  kann, 
lehren  che  Ti«  rvt  rsuehe  von  L o  vi  n  s  t  e  i n  (4).  Bei  den  sich  dureli  Hache  Respira- 
tion auHzeichnenden  Kaninchen  kann  (hn'ch  Ulngeren  Aufentlialt  im  luftver- 
dünnten Rüume  tudhche  Erkrankung  eintreten  ;  die  Tiere,  welche  weniger  Nah- 
rung aui'nehinen,  zeigen  bei  der  Sektion  nach  dem  am  zweiten  dritten  Tage 
auftretenden  Tode  enorme  Verfettungen  der  inneren  Organe,  welche  durch 
die  verminderte  Sauerstoffaulnahme  hervorgerufen  wurden. 

Hei  Menschen,  dereu  Atmung  durch  konstitutionelle  Krkrankungtn  oder 
aus  sonstigen  (iründen  mangelhaft  funktioniert,  kann  also  eine  schnelle  \'er- 
niinderung  des  Luftdrucks  durch  X'ersagen  des  von  Lüwy  aufgedeckten  Regu- 
Uerungsmechanisnuis,  selbst  imRrhalb  der  (.Jreiizen  seiner  Wirksamkeit,  zu 
krankhaften  ötorungeu  der  Cirkulutiou  führen. 

a)  Veränderungen  des  Blutes  im  Terminderten  Liuftdruck« 

Litteratur. 

1.  P.  Bert,  Sur  la  ridu-säL-  en  hi^moglobiDe  da  sang  de«  uUmaux  Tivaiit  «or  Im  hanta  lienx. 

Compt.  ron«l.  »le  l'Acud.  tles  sciences.  1882. 

2.  Bunge,  Verhaadl.  de»  Kongr.  f.  innere  Med.  1S95. 

9L  Egger,  Bemerkongen  mn  Henaditn  und  Kamnehm  ttber  den  Einflnaa  des  Klimas  von 

Arasa  auf  daa  Blot  ArdL  f.  oxpsr.  Fatii.  89. 
4.  Eggli  Sinclair,  SoT  la  maladie  de  montagne.  Aanalaa  de  robaervatoure  mdUoroL  de 

Montblanc  1^93. 

b.  Fick,  Bemerkungen  ttber  die  Vermehrung  der  Blutkörperchen  an  hochgelegenen  Orten. 

Pflagera  Arch.  Bd.  98. 
&  Oiacosa,  Der  Hkiaoglobiagelialt  dca  Blotea  in  grossen  Hllliea.  Zettachr.  f.  pbya.  dum. 

Bd.  23. 

7.  A.  Gottätein,  Die  Ursachen  der  Blutkürperchenverniohrung  bei  vermmdertem  Luftdruck. 

AUg.  med.  Centralskg.  Nr.  74.  1887. 
6.  Derselbe,  Ober  BlotkBrperebeQslUaiig  vad  Laftdmdc  Beri.  Uin.  WocIienBcbr.  Nr.  ^. 

189S. 

9.  Grawifcz,  über  die  Einwirkung  dca  Hübeuldimab  auf  die  Zosammensetzuag  des  Blutes. 
Bert.  klin.  Wodiensdir.  Nr.  M.  1895. 

10.  V.  .Taruntowsky  und  Sehr  Oder,  Ober  BlvtantersachnBgsa  iia  Gebiige.  lllliieh.  med. 

Wochenschr.  1894. 

11.  Köppe,  über  Blutontersachaogen  in  Ueiboldagrüu.  MOnch.  med.  Wochenschr.  Hr.  36. 
180& 

12.  Kareher,  Yelllon  und  Sater,  Ober  die  VetiademiigeB  des  Blutes  beimObergang  von 

Basel  nach  Chanipöry,  Sernnis  iirul  T.finficiibruck.    Arch.  f.  pxprr,  Path.  39. 

13.  Kohlbrügge,  Bas  Höhenklima  tropischer  Inseln  verglichen  mit  dem  der  Schweiz  in  Be- 
zug auf  die  Veränderungen  des  Blutes.   Korresp.-Bl.  Schweizer  Ärzte.  1897. 

14.  KBndig,  Ober  die  yerladernngsn  dsa  Blntss  im  HoehgeUrge  bei  Oeraaden  and  Longen» 

kranken.   Ebenda.  1  u.  2.  1897. 

15.  Lupine,  La  cnre  de  l'andmie  par  altitnde.    Sem.  med.  14.  1>^9'^. 

16.  A.  LOwy,  Über  den  Einfluss  der  verdOnnten  Luft  und  des  üüheniiliniab  aut  den  Menschen. 
PflOgera  Areh.  Bd.  M. 


Digitized  by  Google 


66 


Gottstein,  Klimatbche  biaäüsse  als  Krankbeitsorsache. 


J7.  Marti,  Wie  wirken  die  chemischen  Reize  und  Beleuchtang  tut  4i>  BHdimg  dar  rotra 
Blutkörporchen?    Verhandl.  dea  Kongr.  f.  innere  Med.  1897. 

18.  Meissen  und  Schröder,  Zur  Frage  der  Blutveräuderungen  im  Gebirge.  MQdcL  med. 
Wocbeofldir.  Nr.  88.  1897. 

19.  Meissen.  (Gebirgsklima  und  Tuberkulose.   DeutHcbo  Med.-Zlg.  Nr.  72.  1895. 

SO.  Derselbe,  Euw  vom  Luftdruck  nnabhftngige  Zählkammiwr.  Manch,  med.  WodMnacbr. 
Nr.  4.  18d8. 

21.  Mereier,  Dw  aMMBtertforn  de  aombn  et  de  yolttme,  qne  ratdiaeiit  l«s  erythrocytee  «ms 
l'influence  de  l'altitud«.  Aich,  de  Pbysiol.  Oct.  1894. 

22.  Hiescher,  ÄnmeikiiiigeD rar  Physu^ogie  des Hohenklimss.  Arch.  1  exper.  Fath.  Bd.S8. 

Nr.  5  und  6. 

28.  Derselbe,  Über  die  Besiehungen  zwisohen  Mssrashlllis  and  Beschaffenheit  des  Blutes. 

Sehweiisr  Ken«sp.-Bl.  1888. 
24.  Mfintz,  De  ronrichi.ssiment  du  ssiig  SO  btooglolriiis  sonnuit  Iss  eondiüons  d'esisteaes. 

Compt.  rond  de  l'iirad.  1891. 
SS.  P.  iieguault,  La  eure  d  ultitude.   Paris  1897. 

96b  Dersslbe,  InAmnes  de  I«  pression  atoiospUiiqiie  sar  To^gdiiatioii  da  sang.  Compt 

rend.  soc  de  biol.  Sem.  m^d.  1892. 

27.  Roux,  Do  Ihyporglobulie  des  hantes  altitiides.    l'rovince  m^d.  30.  Jan.  1897. 

28.  Schauman  und  Hoseuquist,  Zur  Frage  Uber  die  Einwirkung  des  Höhenklimas  auf  die 
Blotbesehsireabeit  Centnlbl.  f.  innera  Med.  Nr.  82.  1886. 

29.  Dieselben,  Ist  die  BlotlcSrperchenvermehrang  im  KÜheiiklima  eioe  wirUiche  oder  eins 
nnr  scheinbare?    Pflügera  .Arch.  Bd.  fls. 

SO.  Dieselben,  Über  die  Natur  der  Biutveräuderungen  im  Höhenklima.  Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
Bd.  85. 

81.  Schröder,  Die  Blutveränderungen  im  Gebirge  und  ihre  Bedeatang  für  den  gssonden  und 

kranken  Menschen.    Deutsche  Med. -Ztg.  Nr.  81.  1897. 

32.  Schumburg  und  Z  u  n  t  z ,  Zur  Kenntnis  der  Einwirkung  des  Hochgebirges  auf  den  mensch- 
lichen Organismus.  Pflflgers  Arch.  Bd.  63. 

88.  Satsr  und  Jsqaet,  HOhenUlm«  ood  BlaibUdnng.  Schweixer  Korresp^BI.  1898. 

84.  Viault,  Sur  l'augmentation  consid<^rable  do  nombre  des  globulcs  du  sang  chez  les  habi- 
tant.s  des  hauts  platoaux  do  l  Araörique  du  sud.    Compt.  rond.  do  l'acad.   1890  und  1891. 

85.  Derselbe,  Action  pbysiologique  des  climats  de  montague.    Compt  rend.  1892. 

86.  Weiss,  Ober  den  aageUichen  Eiofloss  des  Höhenklimas  aaf  die  HlmoglobialNldang.  Zeit» 
Schrift  f.  phys.  Chem.  Bd.  22. 

87.  Wolff  und  Koppe,  Über  Blatkörpercbennntersachoogen  in  Beiboldegrnn.  MOnch.  med. 
Wocbenscbr.  1894. 

88.  F.  Wolff,  über  den  Einflass  des  GebhrgsUimss  auf  den  gesunden  and  kranken  Mensehm. 

Wiesbaden  1895. 

89.  Zuats,  Diskussioa  sam  Vortrag  von  Orawitx.  Berl.  klin.  Wochenschr.  Nr.  34.  1895. 

Die  Fnigc  von  den  X'erändi'riincTon  des  Blutes  im  Hochgebirge  hat  eine 
au8serordenthch  grosse  Zahl  von  Bearbeitungen  gelundeD,  ohue  dass  sie  bisher 
eine  endgiltige  Lösung  gefunden  hätte. 

P.  Bert  (1)  hatte  zuerst  aul Grund  theoretischer  Betrachtuugen  die  Ansicht 
anggesprodien,  dass  der  Organismus  auf  das  Leben  in  luftverdünntem  Baume, 
also  unter  verringertem  Sauerstoff partiardruck,  mit  einer  Veränderung  des 
Blutes  reagieren  müsse.  Eine  Bestätigung  erhielt  diese  Hypothe.se  durch  die 
Foststollnng  von  M  ün  t  z  (24),  nach  der  Kaninchen«  die  mehrere  Jahre  auf  dem 
Pic  du  midi  untergebracht  waren,  eine  Nachkninmenschaft  erzeugt  hatten, 
deren  Blut  mehr  Eisen  euthielt,  als  das  Blut  der  Kaninchen  in  der  Ebene. 
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Aktaell  wurde  die  Frage  eist  durch  die  Entdeckung  von  Viault  (84, 85),  der 
in  den  Anden  eine  ei^ebliche  Vermebrung  in  der  Zahl  der  roten  Blutkör- 
perchen feststellte. 

Mi  esch  er  (22, 23)  nahm  diese  interessante  Entdeckung  zum  Ausgangspunkte 
weiterer  Forschungen,  indem  er  die  Theorie  aufstellte,  dass,  da  die  verminderte 
Saaerstofibpannung  der  Alveolarluft  su  gering  sei,  um  die  erhebliche  Änderung 
des  Blutes  zu  ericlAren,  die  verminderte  Sauersto&ufuhr  dennoch  als  Reiz 
auf  das  Knochenmark  in  dem  Smne  einer  Neubildung  roter  Blutkörperchen 
wirke.  Er  veranlasste  mehrere  Schiller  sur  Nachuntersuchung  der  zuerst 
von  Viault  festgestellten  Erscheinung,  von  denen  Egger  (5),  Karcher,  Suter 
und  Veillon  (12),  sowie  Meroier  (21)  in  mehreren  soigfiLltigen  Untersuchungen 
an  Mensehen  und  Tieren,  namentlich  Kaninchen,  die  gleiche  Erscheinung  fest* 
stellten.  Seitdem  wurde,  zum  Teil  auch  fOr  geringere  Höhenlagen,  die  gleiche 
VerSnderung  in  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  durch  die  Untersuchungen 
von  Köppe  und  Wolff  (37),  Jaruntowskj  und  Schröder  (10,  Schau- 
man  und  Rosenquist  (28—30),  Köndig  (14)  bestätigt  Köppe  (11)  stellte 
zuerst  eine  Tabelle  auf,  aus  der  folgte,  dass  die  Vennehrung  der  Blutkörperchen 
in  der  Höhe  durchaus  parallel  mit  der  Elevation  über  den  Meeresq^egel  an- 
wächst, sodass  man  aus  der  erhaltenen  Zahl  der  Blutkörperchen  auf  die  Meeres* 
höbe  schliessen  könnte  und  umgekehrt  Nur  wenige  Forseher  vermissten  jene 
Steigerung  der  Blutkörperchenzahl  vollkommen,  nämlich  Eg  Ii -Sinclair  (4), 
A.  Löwy  (16)  und  L.  Zunta  (80),  sowie  in  den  Höhen  der  Tropen  noch  Kohl- 
brügge  (13).  Ebenso  fanden  Schumburg  und  N.  Zuntz  (32)  in  der  Höhe 
keine  Verflnderung  im  spezifischen  Gewichte  des  Blutes.  Begnault(24, 26), 
Jarnntowsky  und  Schröder,  Schauman  und  Rosenquist,  sowie  Gr a« 
w  i  t  z  (9i  nahmen  noch  Zählungen  in  der  Glocke  vor,  in  der  sie  die  Versuchstiere 
Tage  bis  Wochen  hielten,  und  &nden  auch  hier  eine  Vermehrung  in  der  Zahl 
der  roten  Blutkörper.  Köppe,  wie  Schauman  und  Rosenquist  schlössen 
bi<:to!ogische  Untersuchungen  an,  bei  denen  der  erstere  Mikrocyten  während 
der  Vermehmngsperiode ,  die  letzteren  dagegen  eine  Zunahme  des  mittleren 
Durchmessers  und  das  Auftreten  kernhaltiger  roter  Blutkörperchen  beobachteten. 

Der  Zeitpunkt  des  Eintritts  dieser  Erscheinung  wird  nicht  von  allen 
Untersuchern  ganz  übereinstimmend  angegeben;  wahrscheinlich  tritt  in  der 
Höbe,  nicht  aber  in  der  Kammer,  sofort  eine  teilweise  Vermehrung  auf,  welche 
aber  in  den  nächsten  zwei  bis  drei  Wochen  noch  weiter  anwäolist  und  nach 
Ablauf  (lieser  Zeit  meist,  wenn  auch  nicht  immer  ihren  Höhepunkt  erreicht 
hat  Mit  der  Rückkehr  in  die  Ebene  verliert  sich  die  V'ermehning,  und 
zwar,  wie  es  scheint,  sofort;  jedenfalls  ist,  wenn  man  zwei  AVochen  nach  der 
Kückkehr  in  die  Ebene  das  Blut  untersucht,  das  alte  Zalilenverhältnis  wieder 
hetgestelU,  wie  schon  VMault,  und  nach  ihm  alle  Beobachter  hervorheben. 
Nor  Schauman  und  Rosenquist  nehmen  auf  Grund  ihret  Tierversuche 
in  der  Glocke  an,  dass  ein  Bruchteil  dieser  Vermehrung  nodi  später 
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standhielte  und  den  Beobachtern  nur  deshalb  entgangen  sei,  weil  die  Unter* 
suchungen  nicht  lange  genug  fortgesetzt  worden  seien.  Die  Änderung  des 
Hämoglobingehaltes,  die  man  bei  der  Vermehrung  des  Blutes  au  Zellen  zu 
erwarten  hat,  ist  nicht  in  so  ausge.s[)rocheiiem  Masse  vorbanden;  die  Unter- 
sacher  sind  darül>er  einig,  dass  beide  Erscheinungen,  wenn  auch  Verände- 
rungen im  Häinoglobingehalt  festzustellen  sind,  doch  nicht  parallel  gehen. 
Der  Hämoglobingelullt  bleibt  vielmehr  im  Anfang,  wenn  schon  die  Ver- 
änderungen in  der  Zahl  da  sind,  unverändert  oder  er  sinkt  sogar.  Später 
tritt  dann  eine  Vermehrung  auch  des  Hämoglobins,  namentlich  bei  Personen, 
welche  aus  ungünstigen  kUmatischen  Verhältnissen  oder  als  Leidende  in  die 
Höhe  versetzt  wurden,  ein;  sie  bleibt  aber  meist  geringer,  sie  kann  gelegent- 
Uch  dieselbe  Hohe  erreichen,  wie  sie  gelegentlich  auch  einmal  ganz  fehlen 
oder  sogar  einer  Verringerung  Platz  machen  kann.  Dass  übrigens  die  Gesamt- 
blutmenge bei  längerem  Verweilen  im  Hochgebirge  eine  Vermehrung  auf- 
weisen kann,  lehren  die  nach  d'ivsor  Richtung  angestellten  Untersuchungen 
von  Jaquet  und  Suter  (33),  die  bei  den  von  ihnen  an  Kaninchen  ange- 
stellten Messungen  im  Gegensätze  zu  Weiss  (36),  der  ähnliche  Versuche  ge- 
macht hatte,  aber  koiue  Vermehrung  nachwies,  ein  Plus  auffanden. 

Die  Deutung  der  Beobachtung  macht  grosse  Schwierigkeit.  Mi  es  eher 
und  seine  Schüler  nehmen  eine  wirkliche  Vermehrung  der  roten  Blutzellen 
an.  Mit  Recht  wei.st  Grawitz  darauf  hin,  dass  eine  solche  Annahme  ihres 
gleichen  in  der  Pathologie  nicht  habe.  Eine  Vermehrunir  der  Blutzollen  im 
Kubikmillimeter  von  vier  bis  auf  sechs  bis  sieben  Millionen  bedeute  eine  ganz 
unmögliche  Zunahme  des  Gesamtblutes;  ausserdem  sei  der  plöt/liche  Abfall 
auf  die  Normalzahl  bei  der  Rückkehr  in  die  Ebene  ohne  jede  Reaktion  des 
Organismus  ohne  Analogon  in  der  Pathologie.  Die  Neubildungstheorie  wird 
daher  aus  diesen  Gründen  fallen  gelassen  werden  müssen.  Etwas  walirschein- 
lieber  erscheint  die  Theorie  von  Schauman  und  Rosenquist,  nach  der 
es  sich  um  eine  vermehrte  Zuwanderung  kernhaltiger  Erythrocythen  aus 
dem  Knochenmark  ins  Blut  unter  dem  Einfluss  verdünnter  Luft  handele. 
Fick  (5)  ist  der  Ansicht,  dass  bei  dem  beobachteten  Vorgange  nicht  eine  ver- 
mehrte Neubildung,  sondern  ein  verminderter  Untergang  vorliegt.  Im  Gegen- 
satze zu  diesen  Forschern  sind  andere  der  Ansicht,  dass  die  Vermehrung 
überhaupt  nur  eine  scheinbare  sei.  Und  zwar  stellte  Grawitz  die  schon 
vor  ilim  in  der  Diskussion  zu  den  Mi  esc  h  ersehen  Ausführungen  von  Sah  Ii 
und  Hunge  (2)  angedeutete  Hypothese  auf,  dass  im  Hochgebirge,  zuiikiI  in  \''er- 
bindung  mit  körperlichen  Anstrengungen,  eine  Eindickung  des  Blutes  einträte, 
die  die  Vermehrung  der  Blutzelleu  vortäuschte.  Auch  diese  Deutung  ist 
nicht  haltbar,  weil,  wie  Zuntz  betont,  ein  solcher  (irad  von  Bluteindickung,  wie 
zur  Erklärung  vorauszusetzen,  nicht  möglich  ist,  weil  ferner,  wie  Schröder  (31) 
und  Meissen  (18,  19)  ausführen,  die  klimati.schen  Verhältnisse  des  Hochgebirges 
eine  derartige  Eindickung  des  Blutes  nicht  eintreten  lassen,  und  weil  schUess- 
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lieh,  wie  Schau  man  und  Rosenquist  darthun,  in  der  Glocke  auch  hei 
extremer  Sättigung  der  Luft  mit  Feuchtigkeit  dennoch  die  Zellenvermehrung 
auftritt.    Zuntz  und  mit  ihm  Löw  y  und  seine  Mitarbeiter  seht  n  den  Gnmd 
der  Erscheinung  überhaupt  nicht  in  der  Wirkung  des  Luftdrucks  ;  sie  betonen 
den  Einfiuss  der  nervenerregenden  Reize  auf  die  \'(  rteilung  der  Blut/eilen 
in  den  Kapillaren  der  Haut,  deren  wechselnde  Weite  unter  dem  Einflüsse 
von  Hautreizen  ausserordentiich  schwankende  Werte  für  den  Gehalt  der 
Kapillaren  an  roten  Zellen  ero;eben  kann.   In  der  That  sind  es,  wie  Marti  (17) 
unter  Kronecker  und  Füll  es  unter  Zuntz  (citiert  bei  diesem)  nachwiesen, 
nanientli(  h  chemische  und  Lichtieize,  welche  ganz  bedeutende  Ansammlungen 
▼on  Zeilen  in  di  r  Haut  hervorrufen.    Die  Erscheinung  der  Bhitkorporchen- 
vermehrung  würde  also  nach  diesen  Feststellungen  zwar  durch  den  Aufent- 
halt im  Hochgebirge  veranlasst  sein,  nicht  aber  durch  die  Verminderung  des 
Luftdrucks,  sondern  durch  die  vermehrte  Belichtung  und  die  Steigerung 
anderer  Hautreize  hervorgerufen  werden.    Dadurch  verlöre  die  Ersclieinung 
ihren  s[)ezifischen  Charakter  einer  Blutrevolution,  einer  Anpassung  des  Blutes 
an  dos  Leben  unter  verminderter  Sauerstoffspannung.  Dieser  Theorie  von  der 
Blutrevolution  wird  noch  durch  die  rntersuchungen  von  Gottstein  (8)  Eintrag 
gethan,  welcher  nachwies,  dass  in  der  Methode  der  Blutzählung  eine  bisher 
nicht  berücksichtigte  Fehlerquelle  liej^t.    Die  Ziihlkammer  n&mlioh  ist  von 
physikalischen  Einflüssen,  wie  jedes  Messinstrunient  abhängig,  sie  giebt  bei 
erhöhten  Temperaturen,  wie  bei  Verminderung  des  Luftdrucks  zu  hohe  W^erte, 
weil  das  die  Zählknmmer  abschliessende  Deckglas  als  elastische  Membran  den 
komplizierten  physikalischen  Kräften  gegenüber  nicht  konstanten  Abstand 
ionehält.    Der  Grad  der  Abweichung  hängt  von  der  Dicke  des  Deckglases 
ab  und  ist  um  so  geringer,  je  dicker  dieses  ist   Ein  Teil  der  im  Hochge- 
birge zur  Beobachtung  gelangenden  Vermehrung  der  Blutzellen  ist  daher 
durch  diese  Fehlerquelle  nur  voi^täuscht  und  hierdurch  erklärt  sich  der 
Parallelismus  zwischen  Höhenlage  und  Zellenvermehrung,  sowie  der  sofortige 
Eintritt  schon  bei  Erreichung  der  Höhenlage.    Indes  ist  nur  ein  Bruchteil 
dieser  Vermehrung  ein  scheinbarer,  durch  die  Änderung  des  Zählkammer* 
Volumens  bedingter.    Ein  anderer  Teil  der  Vermehning  ist  reell,  wie  die 
weitere  Zunahme  der  Zellen  bei  liincrereni  Anrenthalte,  die  Zunahme  des 
Hämoglobingehaltes  und  das  Auftreten  der  gleichen  Erscheinung  in  der  pneu- 
matischen Glocke  im  künstlich  luftverdünnten  Riiume  beweist.    Ob  dann  diese 
Erscheinung  im  Sinne  von  Schauman  und  Rosenquist  als  eine  Ein- 
strömung von  Erythrocyten  aus  dem  Knoclienmark  in  das  Blut  oder  im  Sinne 
von  Kronecker  und  der  Schule  von  Zuntz  als  eine  geänderte  Verteilung 
der  Zellen,  hervorgerafen  durch  die  namentlich  im  Gebirge  wirkenden  Haut- 
reize, zu  deuten  ist,  das  ist  vorläufig  kontrovers.  Wenn  man  aber  bedenkt,  wie 
intensiv  einerseits  die  scheinbaren  Änderungen  durch  die  wechsehide  Färbung 
der  Uautkapillaren  unter  dem  Einfluss  der  Hautreize  sind,  und  wie  andeieiseits 
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die  wochenlang  in  einer  Glocke  gehaltenen  Tieie  ganz  unkontrollierbaren 
Einflüssen  anch  ausser  dem  Terringerten  Barometerdnick  ausgesetzt  sind,  so 
z.  B.  der  langsamen  Kohlensäureintoxikation,  so  wird  man  sich  vorläufig  eher 
der  ersten  Deutung  zuneigen.  Es  spricht  für  diese  noch  der  weitere  Umstand, 
dass  eine  Reihe  Beobacliter  selbst  im  Hochgebirge  die  Vermehrung  der  Zellen 
Überhaupt  nicht  l»eobachten  konnten.  Zur  Ausschaltung  der  in  der  Zfthl- 
kammer  liegenden  Felilerquelle  hat  Meissen  (20)  eine  kleine  Modifikation  ange- 
geben, mit  deren  Hilfe  der  störende  Einfluss  des  versdiiedenen  Barometer- 
standes durch  eine  Verbindung  des  inneren  Luftraumes  mit  der  Aussenluft 
ausgeschaltet  werden  solL 

b)  Wirkung  der  Terdiohteten  LufL 
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Die  Notwendigkeit  unter  gesteigerteni  Atniosphärendruck  zu  U'Immi  und 
SOßjar  zu  arbeiten  kommt  hauptsächlich  unter  zwei  besonderen  Anlässen 
vor,  bei  der  Ausübung  des  Tauchergewerbes  und  bei  dem  Brückenbau.  Im 
letzteren  Falle  arbeiten  die  Betreffenden  in  geschlossenen  Kammern,  den 
,. Caissons",  unter  dem  Druck  von  zwei  bis  drei  Atmosphären.  Bei  diesen 
Arbeitern  nun  kommen  besondere  Kranklieit.serscheinungen  schweren  Cliarakters 
zur  Beobaciitung,  die  namentlich  dann  aultreten,  wenn  der  Wechsel  des  Luft- 
drucks bei  der  Kückkebr  unter  die  normalen  Verhältnisse  ein  zu  jäher 
gewesen.  Je  nach  dem  (Tiade  der  Erkrankung  gingen  diese  Arbeiter  ent- 
weder ziemlich  jidi  unter  Bewus-stlosigkeit  und  asphyktisehen  Erscheinungen 
zu  Gnnide  oder  sie  erkrankten  nach  einem  kurzen  Latenzstadium  unter  den 
Erscheinungen  eines  melir  oder  weniger  schweren  Rückenmarkleidens,  das 
nach  verselueden  langer  Dauer,  die  nach  Wochen  bis  Monaten  rechnete,  iu 
Tod,  Siecbtum  oder  (Genesung  überging.  Zur  Erklärung  des  Zusammenbanges 
zwischen  dem  schweren  KrankheitsbiUle  und  der  Einwirkung  der  jähen  Rück- 
kehr aus  der  verdichteten  in  die  normale  Atmosphäre  waren  zwei  Theorien 
aufgestellt:  nach  der  einen,  hauptsächlich  von  englischer  Seite  vertretenen 
Ansicht  sollte  es  sich  um  Änderungen  in  der  Verteilung  des  Blutes  handeln. 
Bei  der  plötzhcheu  Änderung  des  Luftdrucks  käme  es  zu  kongestiven  Zuständen 
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vor  allem  im  CentralDOTvensyBtem.  Im  Gegensatz  hierzu  stützt  sich  die 
Deatang,  wdche  denteebe  Beobachter  dem  Krankheitsbilde  geben,  auf  die 
Versuche  von  P.  Bert  nnd  Hoppe*Seyler.  Nach  deren  Experimenten 
kommt  es  bei  dem  plötzlichen  Übergange  von  stark  verdichteter  in  dünnere 
Luft  zum  Aastritt  von  Luft  in  die  Gefflsse,  beaoiiderSt  falls  die  ersten  Er- 
scheinungen nicht  zum  Tode  führen,  zur  Ansammlung  von  Luftblasen  in 
den  Gefässen  des  Centrfünervonsystems.  Und  zwar  spielt  weder  der  Sauer- 
stoff noch  die  Kohlensäure  des  Blutes  eine  Rolle,  sondern  der  in  gesteigertem 
Masse  unter  dem  erhöhtem  Druck  absorbierte  Stickstoff  der  Luft,  welcher  in 
die  Gewebe  anstritt.  Auf  Grund  dieser  Annahme  wurden  entsprechende 
Massnahmen  znr  Verhütung  der  Erkrankung  angegeben,  welche  hauptsäch- 
lich in  einer  sehr  langsamen  „Entschleussung"  bestehen.  Auf  Je  einen 
Meter  Wasserdruck  soll  eine  Minute  Zeit  für  die  Anschleussung  kommen. 
Treten  trotzdem  noch  Erscheinungen  auf,  die  Störungen  befürchten  lassen, 
so  wird  nach  dem  Rate  von  Hoppe-Seyler  sofort  wieder  eine  Steigerung 
des  Atmosphäreudrucks ,  eine  „Rekompression'*,  vorgenommen.  Während 
bei  dem  Bau  der  Mississippibrücke  vor  20  Jahren  von  352  Arbeitern,  deren 
30  lebensgefährlich  erkrankten  und  12  starben,  ist  es  dank  dieser  Massnahmen 
gdiuogen,  jetzt  die  Zahl  dieser  Unfälle  auf  ein  Minimum  herabzusetzen.  Immer- 
hin fülirt  die  Ungeduld  mancher  Arbeiter,  denen  nach  langer  Arbeit  in  der 
Tiefe  die  Zeit  der  Ausschleussung  zu  lange  währt,  dennoch  zuweilen  Unfälle 
herbei.  Solche  Unfälle  beim  Bau  der  Kehler  Brücke  und  des  Donaukanals  in 
Wien  gaben  nun  für  IToche  (5)  wie  für  Heller,  Mager  und  Schrötter  (2 — 4) 
den  Anlass,  an  der  Hand  eigener  Beobachtungen  und  der  kritisclieü  Ver- 
wertung der  Literatur  die  Frage  wieder  aufzunehmen.  Die  Wiener  Forscher 
»teilten  überdies  noch  umfangreiche  Experimente  an.  Die  Ergebnisse,  zu 
denen  die  Forscher  kamen,  sind  eindeutig.  Hoc  he  legt  seiner  Arbeit  zwei 
aelbst  beol)achtete  F&lle  mit  dem  Ausgang  in  Genesung,  die  Wiener  zwei 
^gene  Beobachtungen  mit  tödlichem  Ausgange  imd  Sektionsbefund,  sowie 
aus  der  Literatur  129  Todesfälle  mit  42  Sektionen  zu  Grunde.  Nach  diesen 
Arbeiten  ist  das  Krankheitsbild  das  folgende:  Nach  einem  ganz  kurzen  Latenz- 
Stadium,  welches  dem  allzu  jähen  Übergange  aus  der  verdichteten  Luft  folgt, 
treten  schnell  Reizungserscheinungen  des  Centraluervensystems  auf,  welche 
in  der  Lehrzeit  der  Caissonarbeit  früher  sehr  schnell  den  Erscheinungen 
der  Lähmung  Platz  machten  und  unter  dem  Bilde  des  Hirndrucks  oder 
schwerer  Hemiplegie  zum  Tode  führten.  Die  klassische  Form,  wenn  das 
akute  Stadium  nicht  zum  Tode  führt,  ist  die  qnnale  Paraplegie  des  Dorsal> 
Dierkes,  die  klinisch  häufig  mit  Reizerscheinungen  spastischen  Charakters 
vergesellscliaftet  ist.  Die  Ursache  der  Erscheinung  ist  nicht  die  geänderte 
Blutverteilung,  sondern  das  Freiwerden  von  Stickstoff,  welcher  bei  jäher 
KutMickelung  durch  multiple  Gasenibolie  in  Hirn  und  Lungen  zum  schnellen 
Tode  führt,  bei  allmählicher  Ausscheidung  geringerer  Mengen  aber  Gas- 
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embolien  macht,  welche  aus  dem  anatomischen  Grunde,  dass  die  Gefässe  des 
CentralDervetisystemp,  speziell  der  weissen  Substanz  des  Rückenmarks,  End- 
arterien sind,  und  die  Ausbildung  eines  Kollateralkreislaufs  nicht  zulassen, 
gerade  die  Erkrankung  des  Centralnervonsyslems  begünstigen.  Diese  Lokali- 
sation wird  zudem  noch  dadurch  befördert,  dass  die  nervösen  Elemente  beson- 
ders empfindlich  auf  Ernährungsstörungen  reagieren.  Eine  geringe  Menge 
Gases,  welche  die  Lungen  trotz  des  Baues  von  Endartcrien  noch  überwinden 
würden,  wird  dem  Rückenmark  schon  höchst  gefährlich.  Bei  der  histologi- 
schen Untersuchung  findet  man  die  Gasblasen  in  den  Gefässen  des  weissen 
Dorsalmarks  noch  in  den  ersten  Tagen  nach  dem  Unfall  vor;  später  resorbiert 
sich  das  Gas,  es  treten  alle  die  Degenerationserscheinungeu  ein,  die  für  die 
ischämische  Erweichung  des  Rückenmarks  charakteristisch  sind,  und  schliess- 
lich die  regenerativen  Veränderungen;  der  l^mstand,  dass  es  sich  um  gas- 
förmige, leicht  rosorbicrhare  Embolien  handelt,  bedingt  die  relativ  günstige 
Prognose  der  Erkrankung. 

Heller,  Mager  und  SchrOtter  fanden  in  einem  ihrer  Fälle,  der 
fast  akut  zu  Grunde  ging,  bei  der  von  Hoff  mann  gemachten  Sektion  eine 
grössere  Menge  Luftblasen  im  rechten  Herzen. 

Diese  letzteren  B'orscher  unterwarfen  die  Frage  einer  sehr  eingehenden 
experimentellen  Prafung,  deren  Ergebnis  in  der  Th&t  die  Znrückffihrung  der 
ganzen  Erscheinungen,  sowohl  der  akuten  Todesßdle,  wie  der  spAteren  Nerven- 
lähmungen, auf  Luftembolien  war;  die  Gasanalyse  bestätigte  die  schon  von 
Bert  beigebrachte  Thatsache,  dass  das  sich  entwickelnde  Gas  in  der  Haupt- 
sache Stickstoff  ist.  Sie  prüften  dann  weiter  den  Einfluss  des  Aufenthaltes  in  ver- 
dichteter Luft  auf  den  Puls  und  fanden  eine  Herahsetzung  seiner  Frequenz 
beim  Obergang  in  den  verdichteten  Raum.  Die  Abnahme  geht  nicht  parallel 
mit  der  Grösse  der  Luftverdichtung  und  wird  durch  körperliche  Arbeit  wieder 
^ausgeglichen.  Das  Pulsbild  und  der  Blutdruck  erfohren  zwar  beim  Ein- 
und  Ausschleussen  eine  Erhöhung,  die  aber  nur  vorübeigehend  ist  und  bei 
«rreichter  Konstanz  wieder  normal  wird.  Ihre  Veisucbe  bestätigten  schliess- 
Uch  den  heilenden  Wert  der  sofort  nach  dem  Auftreten  der  ersten  Erschei- 
nungen eingeleiteten  Rekompression. 

c)  Bergkrankheit. 
Litteratur. 

Dio  .schon  unter  a)  und  b)  angeftthrien  Arbeiten  von  Heller,  Mager  und  v.  Schrötter, 
A.  Löwy,  Lazarus,  Marti  und  Kronecker,  Sc  h  um  bürg  nnd  Zuntz;  ferner 

1.  A.  Fränkel  und  Geppert,  Cber  die  Wirkungen  der  verdünnten  Luft  auf  den  Orgaai«- 
mos.  Hinchwald.  1898w 

2.  V.  Li  (big.  Über  die  Bergkninklieü.  B«rL  klin.  Woehenselir.  1889.  T«rhandL  des  11. 
Baliit'olngpn-Kongr. 

8.  Plebn,  Cber  Beobachtungen  m  den  Ti-op«n.   Vircbows  Arcb.  üd.  146. 
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Fränkel  und  Geppert  (1)  stellten  fest,  dasB  die  Grensse^  unter  der  wegen 
Saneratoffinangels  das  Leben  bedroht  wird,  noch  anter  dem  von  P.  Bert 
angegebenen  Werte,  nämlicb  erat  bei  einer  Viertel  Atmoapbftre  liegt.  Aber 
sebon  viel  frOher  treten  bei  dem  Enteigen  grosserer  Höhen,  und  ewar  unter 
individuellen  Schwankungen,  bei  Höhen  von  8000—4000  Metern,  eigentfim* 
liehe  Krankheitserscheinungen  auf,  die  man  als  Bergkrankheit  beieichnet 
Diese  Krankheitserscheinungen  haben  die  Eigooschaft,  durchaus  passagerer 
Natur  SU  sein;  bei  Ifingerem  Aufenthalte  in  der  Höhe  ist  eine  vollkommene 
Anpassung  ohne  jede^  Übelbefinden  das  Gewöhnlidie.  Das  erste  Symptom 
der  Beigkrankheit  ist  eine  Beschleunigung  der  Atmung  und  eine  veningerte 
Leistangal&higkMt  der  Muskulatur.  In  höheren  Graden  tritt  allgemeine 
Schwfldie,  Mattigkeit,  Unfthi^^eit,  weitere  Strapasen  su  ertraget^  Übelkeit, 
die  an  Seekrankheit  erinnert,  Schwindel,  benommenes  Bewusstsein,  Sdiwinden 
des  Gesichtes,  Blutungen  aas  Nasen-  und  Mundschleimhaut  aut  Es  lag 
nahe,  mit  Bert  diese  Krankheitseracbeinungen  auf  den  verminderten  Sauer- 
staffgehalt  der  Luft  lurackxnfflhren.  Und  es  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  die 
Symptome  von  Seiten  des  Verdauungskanals  indirekt  auf  dem  yerminderten 
liuftdruck  insofern  beruhen,  als  unter  dessen  Einfluss  die  Darmgase  sich  aus- 
dehnen und  auch  einen  Druck  auf  das  ZwerchfeU  ausüben.  Sonst  sprechen  aber 
gegen  diese  Deutung  die  Feststellungen  von  Löwy  und  klinische  Beobacb- 
toDgen.  Löwy  wies  nach,  dass  allerdings  das  Verhalten  im  luftverdOnnten 
Räume  der  pneumatischen  Kammer,  in  der  von  Sauerstoff  Verarmung  der 
Alveolarluft  nicht  die  Rede  ist,  nicht  einfach  sich  auf  die  Vorgänge  im 
Hochgebirge  übertragen  Ifisst.  Hier  kommt  es  zu  Veränderungen  der  Re- 
spiiaticm  und  Cirkulation,  diese  sind  aber  nicht  durch  den  verminderten 
Loftdruck  als  solchen  hervorgerufen,  sondern  durch  die  Beeinflussung  der 
Tseomotoriscben  Kerven.  Denn  einerseits  fehlen,  wie  aus  den  schon  hesproche- 
nen  Forschungen  der  Zuntz sehen  Schule  hervorgeht,  die  Veränderungen 
in  dem  spesifischen  Grewicbte  des  Blutes,  welche  die  chemische  Theorie  erwar- 
ten lassen  müsste,  anderereeits  haben  die  Forschungen  von  ihr  wie  von 
Kronecker  dargethan,  welchen  grossen  Einfluss  die  Hautreize,  die  im 
Hodigebirge  wirksam  sind,  auf  die  Cirkulation  ausüben.  Von  diesen  Faktoren 
kommen  zunächst  die  Belicbtungsreize  und  die  chemischen  Reize  auf  die 
Haut  in  Betracht,  dann  aber  auch  die  von  Zuntis  festgestellte  Thatsaclie, 
dass  bei  der  Muskelarbeit  im  Hochgebirge,  eben  wegen  der  andersartigen  W  v- 
toloDg  des  Blutes,  der  Verbrauch  an  Sauerstoff  ein  gesteigerter  ist.  Mit 
dieser  Auffassung .  dass  nicht  der  verminderte  T.uftdruck,  sondern  vaso* 
motorische  Einwirkungen  auf  die  Cirkulation  für  den  Ausbruch  der  Berg- 
krankheit verantwortlich  zu  machen  sind,  stimmen  die  kUnischen  Beobach- 
tungen und  die  an  Menschen  gemachten  Versuche  von  Krone ker  überein. 
Der  Ausbruch  der  Krankheit  hängt  nämlich  durchaus  von  einer  individuellen 
Empfänglichkeit  ab.   Sie  tritt  besonders  bei  flach  atmenden  Menschen,  nach 
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vorausgegaograen  Muskelanstiengangon,  bei  nervOeen  und  animischen  Men- 
schen auf.  Plehn  (8)  beobachtete«  dass  bei  der  Übersteigung  von  Höhen  die 
TVfiger  von  der  Krankheit  befiillen  wurden,  während  die  ohne  Gepäck  Wan- 
demden fm  bUeben.  Kronecker  (dtiert  bei  Lazarus)  fand,  dass  in 
Höhen  von  4000  Meter  und  mehr,  untnr  allen  Umständen  durch  die  Über- 
ffillung,  des  kleinen  Kreislaufes  mit  Blut  eine  Beschleunigung  des  Pulsea 
auftritt;  er  ttesB,  um  die  Muskelarbeit  auszuschliessen,  Menschen  auf  diese 
Höhen  herauftragen,  was  sie  ohne  erhebliche  Beschwerden  vertrugen :  aber 
schon  eine  ganz  geringe  Muskelanstrengnng,  bedingt  durch  das  Übersciireiten 
geringer  Strecken,  genügte,  um  bei  den  Versuchspersonen  wahren  Fieberpols 
SU  erzeugen.  Die  Frage  der  Bergkrankheit  liat  durch  die  :  plante  Erbauung 
von  Bergbahnen  in  bisher  nicht  erreichten  Höhen  eine  besondere  Bedeutung 
erfahren.  Es  handelte  sich  um  den  Gesundheitszustand  der  beim  Bau 
beschäftigten  Arbeiter,  wie  um  den  der  ungewöhnlich  schnell  in  die  grosse 
Höhe  versetzten  Bergbesteiger.  Kronecker,  der  den  Auftrag  erhalten  hatte, 
ein  Gutachten  abzugeben,  „ob  und  unter  welchen  Bedingungen  sowohl  der 
Bau  als  der  Betrieb  einer  Eisenbahn  auf  die  Jungfrau  ohne  ausnahmsweise 
Gefährdung  von  Mensclienlchen  mögUch  sei'*,  kam  zu  folgendein  Ergebnis 
(citiert  bei  Marti):  Die  Bergkrankheit  macht  sich  bei  verschiedenen  Men- 
schen in  verschiedenen  Höhen  geltend.  In  Höhen  über  3000  Meier  wird  sie 
bei  allen  Mense  l  len  offenbar,  sobald  diese  anstrengende  Bewegungen  machen. 
Die  gleiche  Arbeit  bringt  aber  verschiedenen  Menschen  in  sehr  verschiedenem 
Grade  Beschwerden.  Vielen  Indivichien  verursachen  die  unbedeutendsten 
Bewegungen  bedrohliche  Beschwerden.  Verschiedene  Gebirgsgegenden  dispo- 
nieren in  ganz  verschiedenem  Grade  zur  Bergkrankheit:  gewöhnlich  die  freien 
Gipfel  weniger  als  die  geschützten  Mulden.  Gesunde  Menschen  werden 
passive  Bef()r(leruDg  bis  auf  etwa  40(X)  Meter  ohne  objektive  Schäden  an 
ihrer  Gesundheit  und  ohne  subjektive  Besdiwerden  vertragen.** 


B.  ÄndemngeQ  der  Temperatnr. 

a)  Erniedrigte  Temperatur. 
1.  Einwirkung  auf  den  Gesamtorganlsmus* 

Litterat  ur. 

1.  Breiton8tein.  Die  Wirknng  kühler  Bäder  auf  den  KreiaUof  Qesander  uod  Kranker. 
Arch.  f.  exper.  Patb.  Bd.  37. 

2.  Formanek,  Ober  den  EtnfloM  kalter  Bider  anf  Süekatoff-  vnd  Hamalnreanteeheidang 
beim  Menschen.    Zeitscbr.  f.  phys.  Chem.  1894. 

8.  R,  Friedliinder,  Übor  Vi  i-iindcningcn  der  ZiiHanirneoaetsong  dee Blutea dorcb thernieolM 

£iJ)ll(l88e.    Verhondl.  des  Kongr.  f.  innere  Med.  18!^7. 
4.  Qrawitz,  Bemerkongen  zu  dem  Artikel  „Nene  Untersucbaogen  Uber  Blatverinderangen 

naeh  thermiaelMn  EiagiÜbn".  CentralU.  f.  klin.  Med.  1894;  und  Zeitsehr.  f.  klin.  Med. 

Mr.  81. 
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5.  II o eh h ans.  Ober  expeiimenteU  erzeugte  MyaUlu.  TarL  des  Eoogr.  f.  innere  Med.  1897. 
C  W.  Kochs,  Kann  ein  so  miMOi  K'fl^lflmptT'  gefronnea  Tier  wieder  lebandig  wwdfin? 

Biol.  Centralbl.  1«95. 

7.  Silex,  Über  kalte  und  warme  Umschläge.   Berl.  klin.  WoohenBcbr.  Nr.  13.  1698. 

a  Wiaternits,  Über  LeokociTtoae  nach  KUtewirlKiiiig.  CentralU.  t  klia.  Med.  Nr.  9.  1898. 

Nacli  den  Veraucben  von  Kochs  (6)  ist  es  möglich,  daes  selbst  ein  zu 
einem  Klumpen  gefrorenes  niederes  Tier  oder  einzelne  bo  veränderte  Gewebe 
nach  dem  Auftauen  wieder  autleben.  Aus  Eiweisslösui^n  friert  das  Wasser 
schwer  aus,  das  Eiweiss  selbst  bleibt  flüssig.  Je  wasserreidier  eine  Gewebe 
ist,  desto  eher  kann  es  zum  Klumpen  gefrieren,  ohne  dass  sehi  Gewebe  so- 
viel Wasser  verhert,  dass  eine  tOdhohe  Wirkung  eintritt  Beim  Auftauen 
schmelzen  Eiweiss  und  Wasser  getrennt  und  es  tritt  Diffusion  ein.  Daher 
ist  zur  Erhaltung  des  Lebens  sehr  langsames  Auftauen  erforderlich.  Lang- 
sames Erfrieren,  auch  einzelner  Körperteile  bei  höheren  Tieren,  ist  weniger 
gefährlich  als  schnelles  Auftauen. 

Nach  den  Tierversudien  von  Si lex  (7)  wirken  örtliche  Anwendungen  der 
Kftlte  nur  als  regionäre  Hautreize,  während  durch  regulatori.sch  gesteigerte 
Wärmesufuhr  die  unter  der  Eisblase  befindlichen  Gewebe  sogar  eine  Temperatur- 
erhöhung erfahren.  Nach  Elältereizen  haben  Breitenstein  (1),  Grawit2(4), 
KnOpf elmacher,  Winternitz  (8)  eine  Zunahme  des  spezifischen  Gewichtes 
des  Kapillarblutes,  eine  Vermehrung  der  roten  und  weissen  Blutkörperchen 
beobachtet.  Breitenstein  fand  ausserdem  eine  Vermehrung  der  Cirkulations- 
geachwindigkeit  und  Formanek  (2)  eine  Vermehrung  der  Harnsfinreausscheid- 
ung,  entsprechend  dem  gesteigerten  Ei weisszerfall.  Winternitz  kgte  auf  die 
Leukocytose  nach  Kältereizen  einen  grossen  Wert  im  Sinne  der  der  Leuko- 
cjtofle  angeschriebenen  therapeutischen  Wirkungen .  Friedländer  (^)  betont, 
dass  man  bei  diesen  Untersuchungen  das  Verhalten  des  Organismus  unter 
dem  Einfluss  der  unmittelbaren  Kältewirkung  und  der  später  auftretenden 
Reaktion  auseinanderhalten  muss.  Nach  Applikation  von  laugen  Kälteein* 
Wirkungen  auf  die  Haut  sind  die  roten  Blutkörperchen  in  den  Kapillaren 
vermindert  und  die  Leukocyten  vermehrt.  Im  Reaktiousstadium  auf  die 
Kältereize,  wenn  die  vorher  verengerten  Kapillaren  sich  wieder  cn^'eitern, 
sind  beide  Elemente  des  Blutes  vermehrt.  Das  spezifische  Gewicht  des  Blutes 
ist  währenü  der  Kältewirkung  vermindert,  die  Serumdichte  unverändert.  Im 
Koaktionsstadium  erhöht  sich  auch  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes.  Es 
handelt  sich  bei  diesen  Veränderungen  um  eine  anderartige  Verteilung  der 
Blutdsellen  im  Kapillarblut 

Grawitz  deutet  die  Erscbeiiiung  etwas  anders:  es  handelt  sich  nach 
ihm  um  Reizungs-  und  Lähmungserscheinungeu  des  Nerveuapparates,  wobei 
die  Kontraktion  der  (Jefässe  einen  Übertritt  von  Flüssigkeit  aus  dem  Blute  in  die 
Gewebe  und  damit  Erhöhung  der  Bluteirkulation  bewirkt,  während  umgekehrt 
bei  der  Dilatation  eine  Anziehung  von  Flüssigkeit  in  die  Gefftsse  stattfindet 

labareek-Oetertagi  IlgebiilHet  IV.  Jahigtii^  5 
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Hochhaus  (5)  bildete  ein  VerCahreii  aus,  um  die  OrÜicbe  Wirkung  der 
Elälte  auf  tiefliegende  Organe  zu  untersuchen.  Er  verwendete  feste  Kohlen- 
säure» deren  Verdunstungskäite  er  noch  durch  Übergiessen  mit  Äther  auf 
— 80  bis  —90  Grad  erhöhte;  Hess  er  diese  Temperatur  auf  die  Wirbelsäule  von 
Kaninchen  unmittelbar  nach  Freilegung  derselben  wirken,  so  erhielt  er  je 
nach  der  Dauer  der  Einwirkung  verschiedene  Grade  der  Rfickenmarksent- 
sfindung,  die  sich  klinisch  durch  vorübergehende  oder  dauernde  Lähmungen 
kennsseiclmeten.  Auch  für  die  experimentelle  Erzeugung  von  umschriebenen 
Entzündungen  in  inneren  Orgauen  hält  Hochhaus  sein  Verfahren  für 
geeignet 

2.  BiiiwirkuBg  der  Kälte  auf  Bakterien. 
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Da.«  Studium  der  Einwirkung  der  Kälte  auf  l^akterien  hat  ein  rein 
hygienisches  und  ei»idemiologisflies  Interesse.  Viele  Krankheiten  haben  ihre 
AVmo  im  Winter,  wie  die  Diphtherie,  oder  sie  können  überwintern,  wie  die 
Cholerit,  während  deren  bakterielle  Betjleiter  das  Temperaturojtlimum  ba  er- 
heblich erhöhter  TeropeFator  haben.  Auch  zu  Zwecken  der  Nahnugakon^ 
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servieruDg  hat  es  ein  Interesse,  zu  wissen,  bis  sa  welchem  Grade  die  Fftnl- 
niskeime  der  konservierenden  Kalte  xu  widerstehen  Yennögm»  Die  überein- 
stimmenden Untersudiungen  lehren,  dass  die  Bakterien  im  allgemeinen  in 
ihrem  Wachstum  Und  ihrer  Entwicklungsfähigkeit  zwar  beeinträchtigt  wwden, 
dass  sie  aber  im  einseinen  verschiedenes  Verhalten  »eigen  und  oft  sehr  lange 
der  Kälte  widerstehen.  Speziell  im  Meerwasser  fand  Forster  (5)  eine  sehr 
resistente  Art,  welche  die  Eigenschaft  des  Lenchtens  hatte,  an  Seefischen 
haftete,  und  die  bei  Eistemperatur  noch  wuchs.  Diese  Art  hat  für  die  Kon> 
servierungstechnik  besonderes  Interesse.  Sonst  gehen  die  meisten  Bakterien 
durch  Erfrieren  langsam  zu  Grunde,  aber  ihr  Unteigaog  iat  bei  nicht  zu 
tiefen  FrosUagen  doch  ein  so  langsamer,  dass  Prudden  (18)  wie  G.  Frftnkel  (7) 
im  £ise  zwar  bedeutend  weniger  Keime  als  im  ursprünglichen  Wasser  fanden, 
aber  doch  immer  noch  genügend,  um  die  Verwendung  des  Roheises  ala 
hygienisch  nicht  unbedenklich  eiadieinen  au  lassen.  Diese  eingefrorenen 
Bakterien  behalten  nach  Heyrotfa  (9),  solange  sie  überhaupt  nachweisbar  aind, 
ihre  Eigenschaften,  speziell  ihre  yirulenz  bei  Auch  in  Ha^klUmem  fand  Buj- 
wid (2),  im  Schnee  Jano wsky  (10)  Bakterien.  Auch  Fontin  (6)  bnd  im  Hagel 
verschiedene  Arten  von  Bakterien,  darunter  solche,  die  von  der  Erde  stammten. 
Um  Bakterien,  wie  den  Pyocyaneus,  in  wenigen  Stunden  abzutöten,  bedarf  es 
nach  Charrin  (3)  schon  einer  Temperatur  von  —60  bis  — 90  ^  Gegen  mfissige 
Kälte  verhalten  sich  nicht  alle  Bakterien  gleich.  Während  nach  Havemann(8) 
im  Eisschrank,  bei  Temperaturen  von  7**,  viele  Spross-,  Spalt-  und  Schimmel- 
pilze im  Wachstuni  nur  verlangsamt  werden,  wird  die  Entwicklung  von  Strepto- 
kokken, Cholera,  Typhus  aufgehoben,  ohne  dass  diese  Keiuie  abgetötet  Wer- 
zlen. Die  Diphtheriebacillen  können  nach  Abel  (1)  der  Einwirkung  der  Winter- 
kälte monatelang  widerstehen,  um  schliesslich  zu  Grunde  zu  gehen.  Die 
Cliokraerreger  werden  nach  Renk  (14)  nach  längstttBS 5täg.  ununterbrochener 
Frostwirkung  getötet,  bei  Unterbrechung  des  Frostes  kann  es  ein  bis  zwei 
Tage  länger  währen.  Nach  Weiss  (17)  spielt  bei  dem  Untergang  der  Umstand 
dae  AoUe,  ob  gleichzeitig  geeignetes  Nährmaterial  vorhanden ;  in  diesem  Falle 
kum  er  weit  hinausgeschoben  werdeu.  Im  Stuhl  gehen  sie  früh  zu  Grunde, 
eine  Übertragung  durch  Eis  ist  nicht  zu  fürchten.  In  einer  Beobachtung, 
die  Uffelmann  (16)  machte,  hätten  tUe  Cholerabacillen  eine  Temperatur  von 
—25°  einige  Tage  überstanden.  Uffelmann  hält  das  JEloheis,  wenigstens 
das  junge,  nicht  für  unbedenklicii. 

Nach  den  Versuchen  von  Kasanski  (11)  i^cheint  es,  als  oh  mancher 
Cholerastamm  doch  tiefere  Temperaturen,  langes  Gefrieren  und  wiederholtes 
Auftauen  über  Erwarten  lange  aushalten  kann.  Ganz  ähnliches  Verhalten 
vie  für  Cholera  und  Diphtherie  hat  Klepzof  f  (12)  für  den  Milzbrand  ex- 
perimentell ennittelt. 

Fischer  (4)  fand  ini  Kieler  Hafen  eine  Reihe  leuchtender  und  nicht 
leocbteuder  Bakterien,  die  bei  0°  zur  Entwicklung  kamen.  Schmalck  (15)  fand 
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im  Gletscherwasser  grün  fluorescierende  Bakterien,  auf  deren  Tbätigkeit  er  die 
grOne  Farbe  der  Gletscher  sorückfahren  will 

3.  Wirkung  der  Kälte  als  dispoiiiorendes  Eieinent  vou  Erkraukungen. 
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9.  Rovigbi,  Prager  med.  Wocbenschr.  1892. 

10.  Trapeznikoff,  Aunal.  de  Plnatitot  Paatear.  1891. 

11.  Zellknjaen,  Beitzflge  aar  Lehre  ▼<»  dar  Immnnitlft  and  Idioeynkraai«.  Areh.  C  «spar. 
Ffetb.  Bd.  W. 

Die  Tbatsache,  dass  bei  vielen  Erkrankungen  des  Menschen  der  eine 
Faktor,  der  bakterielle  Begleiter,  nicht  genügt,  um  die  puihologischen  Zustände 
hervorzurufen,  sondern  dass  es  hierzu  noch  besonderer  prädisix)nierender 
StOruugeu  der  normalen  Funktion  des  Organismus  bedarf,  ist  in  jüngster 
Zeit  Gegenstand  vieler  Unteraudiuugen  geworden. 

Die  nrsprünglich  ganz  bestrittene,  jetzt  überall  anerkannte  Lehre  von 
der  Disposition  ist  für  das  Verständnis  des  Zustandekommens  bakterieller 
Erkrankungen  von  höchster  Bedeutung.  Eine  der  ersten  Arbeiten,  welche 
die  prinzipielle  Bedeutung  der  Disposition  experimentell  und  litterariscb  be- 
handelte, ist  die  Arbeit  von  A.  Gott  stein  ,3citräge  su  Lehre  von  der 
Septikämie",  (Deutsche  med.  Woch.  1890).  Die  Litteratur  über  Disposition 
ist  in  den  Arbeiten  von  Ribbert  (deutsche  med.  Woch.  1898,  No.  1)  und 
Gottstein  (Therap.  Monatsh.  1893),  sowie  besonders  von  O.  Lubarsch 
(Ergebnisse.  Jahrgang  L  Abteil.  1.  S.  241 — 286)  zusammengestelli  Die  Litte- 
ratur der  neuesten  Zeit  findet  sich  in  den  Arbeiten  von  Chvostek  in  dre 
Wiener  klinischen  Wochenschr.  1897.  N.  49  u.  1896,  N.  3  über  den  prümor- 
talen  Übergang  von  Bakterien  in  das  Blut.  Es  handelt  sich  also  nicht  um 
eine  Tbatsache  von  prinzipiell  neuer  Bedeutung,  die  durch  die  folgenden  Arbeiten 
festgestellt  wird.  Denn  nachdem  einmal  generell  sichergestellt  war,  dass  alle 
die  allgemeine  Widerstandskraft  des  Organismus  herabsetzenden  Eängrüfe  eine 
Prädisposition  für  bakterielle  Infektionen  schaffen,  namentlich  dann,  wenn 
sie  die  normalen  Abwehimechanismen  des  Blutes  schädigen,  war  es  nidit 
unerwartet,  dass  auch  die  Störungen  der  normalen  Wärmeregulation  gleiche 
Wirkung  ausüben  würden.  Immerhin  hat  die  Beantwortung  der  speziellen 
Frage  insofern  eine  Bedeutung,  als  sie  die  Berechtigung  der  alten  An* 
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nähme  von  der  krankheitsenEeugenden  Wirkung  der  Erkältung  wieder  ins 
Beotbt  Betet. 

Schon  Paeteur  hatte  nachgewiesen,  dass  es  gelingt,  milzbrandimmune 
Tiere,  wie  FrOsche  und  Hühner,  empfänglich  su  machen,  indem  man  durch 
kfinsüiche  Eingriffe  deren  normale  Temperatur  ändert,  also  FMsche  in  höhere, 
Htihner  in  kältere  Temperaturen  bringt  Diese  Versuche  wurden  für  Milsbrand 
Ton  Trapeznikoff  (10)  bestätigt,  während  Lipari  (7)  und  Bovighi(9)  an 
Meerschweinchen  mit  Pneumoniekokken  experimentierten.  Zellhuysen  (11) 
studierte  die  Erhöhung  der  Empfänglichkeit,  welche  Erwärmung  und  AbkOhlung 
schaffen.  Seine  krankheitserzeugenden  Faktoren  waren  aber  nicht  Bakterien, 
sondern  Gifte,  wie  Apomorphin.  Der  Effekt  der  Erhöhung  der  Empfänglich« 
keit  war  der  gleiche.  Kasparek  (6)  bediente  sich  zum  Studium  der  örtlichen 
EmptängHchkdt  des  Äthersprays.  Filehne  (4)  impfte  das  Ohr  des  Kaninchens 
mit  Eiysipelkokken  und  brachte  einen  Teil  der  Versuchstiere  in  den  Eis- 
sefarank;  er  unterzog  sie  der  Impfung  unmittelbar  nadi  der  Entfernung  von 
dort;  während  die  Kontrolltiere  nur  geringe  örtliche  Reaktion  beobachten 
Hessen,  zeigten  die  vorher  der  Kälte  ausgesetzten  Tiere  viel  heftigere  und 
progrediente  Entzflndangen.  Eine  der  Wirklichkeit  am  besten  angepasste 
Versucbsauordnung  wandte  Bouchard  (1)  an,  der  Meerschweinchen  der  Kalte 
ohne  besondere  l^ktion  aussetzte  und  dann  deren  Blut  bakteriologisch 
mitersuchte:  unter  drei  bis  vier  Tieren  fand  er  eines,  dessen  Blut  Bakterien 
enthielt.  Bei  derartigen  Versuchen  kann,  wie  Dieudonni  (2)  experimentell 
nachwies,  der  Kausalzusammenhang  auch  der  umgekehrte  sein,  indem  die 
Bakterien  sich  dengeänderten  Temperatarverhältnissen  anpassen.  Dieudonnö 
gelang  es,  durch  ganz  allmähUche  Umzflchtungen  Milzbrandbakterien  an  ein 
Leben  unter  ungewohnten  Temperaturverhältnissen  heranzuzflchten,  sie  behiel- 
ten dann  ihre  Virulenz  bei  und  konnten,  je  nachdem  sie  an  erniedrigte  oder 
an  erhöhte  Temperaturen  herangezfichtet  waren,  erfolgreich  zur  Infektion  von 
Tauben  oder  von  FMschen  verwendet  werden.  Diejenigen  beiden  Arbeiten, 
welche  sidi  experimentell  am  eingehendsten  und  gründlichsten  mit  der  vo^ 
liegenden  Frage  beschäftigt  haben,  die  Untersuchungen  von  Lode  und 
Fischöl,  die  gleichzeitig  und  unabhängig  von  einander  ersdiienen,  unter- 
ziehen auch  den  feineren  Zusammenhang  zwischen  Abkühlung  und  Krank- 
heitoentstehung  ihrer  Prüfung.  Nach  Lode  (8)  wird  die  Disposition  durch 
dauernde  oder  vorübergehende  Abkühlung  wesentlich  erhöht.  Die  Abkühlung, 
auch  diejenige,  welche  durch  die  spontane  Erkältung  herbeigeführt  wird, 
stellt  eine  schwere  Stömng  der  normalen  Wärmer^lierung  dar  und  macht 
hierdurch  den  Organismus  widerstandsunfähiger.  Fischöl  (5)  experimentierte  an 
Kaninchen  mit  Pneumoniekokken;  seine  allgemeinen  Ergebnisse  docken  sich 
mit  denen  der  anderen  Forscher;  im  besonderen  stellte  er  noch  fest,  dass 
durch  die  vorausgegangene  Abkühlung  die  Fähigkeit  herabgesetzt  wird,  auf 
die  Infektion  mit  Leukocytose  zu  reagieren.  Auch  Dürck  (3)  machte  in  seiner 
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grossen  Arbeit  die  Piieamonie  zum  Gegenstand  seiner  Forschungen.  Er  kam 
auf  Grund  von  Untersuchungen  an  Einderleicben  und  von  Tierexperimenten 
SU  dem  übrigens  später  von  F.  Müller  (Mtlnoh.  med.  Wocbensdir.  1898) 
bestrittenen  Eigebnia,  dass  auch  die  gesunde  Lunge  auf  ihrer  Innenfittche 
sdion  pathogene  Keime  enthielt,  deren  entaOndungserregende  Eigenschaften 
durch  das  Eingreifen  der  Schutavorrichtungen  des  Körpers  für  gewöhnlich 
nicht  zur  Geltung  käme.  Die  Lungenentafindungen  verdanken  in  letzter  Linie 
ihre  Entstehung  anderen  Faktoren  als  der  blossen  Anwesenhdt  der  betreffen- 
den bei  ihnen  sich  vorfindenden  Bakterien.  Dürck  konnte  nun  dureh  In* 
jektion  von  path<^nen  Bakterien  allein  in  die  Trachea  von  Tieren  keine 
Pneumonie  erzeugen,  wohl  aber  durch  gleichzeitige  Injektion  von  Bakterien 
und  Staub  (Strassenstaub,  Thomasphosphatmehl,  Schmirgel)  oder  durch  letz- 
teren allein.  Femer  konnte  Dfirck  dadurch,  dass  er  stark  erhitzte  Tiera 
plötzlich  mit  dem  Körper  für  einige  Minuten  in  Eiswasser  tauchte,  also  den 
Vorgang  der  Erkältung  nachahmte,  hierdureh  eine  Pneumonie  von  makro- 
skopischem und  histologischem  Charakter  der  lobulären  kroupösen  Pneumonie 
erzeugen.  In  den  Herden  fanden  sich  verschiedene  Bakterien.  Die  schäd- 
liche Wirkung  der  Erkaltung  sucht  Dflrck  in  der  Erzeugung  einer  akuten 
intensiven  Hyperämie  der  Lunge. 

b)  Erhöhte  Temperatur. 
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11.  A.  Ldwy,  Über  Veränderungen  dea  Blutes  durch  thermische  Einflösse.  Berl.  klin.  Wochen* 
Schrift,  löae. 
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Ein  grosser  Teil  der  Arbeiten  über  den  Einfluss  der  erhöhten  Temperatur 
anf  denGeeamtoiganisnras  oder  auf  bestimmte  Zellen  ist  teils  in  den  Arbeiten 
Aber  die  Einwirkungen  der  Külte  enthalten  gewesen  und  daher  dort  schon 
hervorgehoben,  teils  ist  er  in  den  Aufsätsen  von  Krehl,  wie  Sohmaus  und 
Albrecht  8«dLon  im  vorigen  Bande  dieser  ,Jirgebmsse**  abgehanddt  worden. 
Besonders  hervorgehoben  werden  muss  noch  die  Arbeit  von  LOwy  (11),  der  das 
Verhalten  des  Gesamtblutes  unter  der  Einwirkung  längerer  Temp6ratu^ 
erfaohnng  studierte.  Er  fand  eine  Herabsetsung  der  Dichte  des  Gesamt- 
bhites,  welche  auf  Rechnung  einer  Verarmung  des  Blutes  an  körperlichen 
Bestandteilen  allein  kam.  Denn  diese  erwiesen  sich  bei  der  Zfthlung,  wie 
auch  von  anderer  Seite  feetgestellt,  als  vermindert;  die  Dichte  des  Serums 
dagegen  war  unverändert  geblieben.  Diese  Veränderung  tritt  ungemein 
sehnen  ein  und  swar  viel  eher,  als  die  durch  Osmose  hervorgerufenen 
Veränderungen  der  Blutdichte  aoh  geltend  machen.  Aus  diesen  awei 
Gründen  erklärt  sich  Lüwy  gegen  die  oben  angeführte  Theorie  von  Gra« 
wits,  nach  welcher  die  durch  Einwirkung  der  Wärme  und  Kälte  hervor- 
geiiifenen  Veränderungen  des  Blutes  ihre  Erklärung  in  Ein-  und  Aus- 
strömen von  Plasma  finden  sollen.  Im  Sinne  der  Feststellungen  von  Cohn- 
stein und  Zuntz  sieht  Lüwy  vielmehr  auch  hier  eine  andere  Verteilung 
der  Blutsellen  auf  andere,  bisher  leer  gebliebene  Blutgefässgebiete.  Durch 
diese  Verringerung  der  Zellen  in  der  lifasseinheit  kommt  es  sur  Herab- 
setsnng  der  Gesamtblutdiehte  bei  Gleichbleiben  der  Serumdichte;  die  Wärme 
reiht  sich  darum  den  anderen,  schon  von  Gohn^stein  und  Zunts  festge- 
stellten Faktoren  für  die  Änderung  derBlutzellenverteilung  an.  Bei  der  Ver- 
änderung des  Blntgefaaltes  der  Kapillargebiete  durch  die  verschiedensten 
Einflüsse,  die  nodi  nichts  für  eme  Änderung  dee  Gesamtblutes  beweisen, 
empfiehlt  sich  daher  grosse  Vorsicht  in  Bezug  auf  Schlussfolgerungen  aus 
den  Zahlungen  peripherer  Blutproben. 

Von  besonderem  Interesse  sind  noch  die  neueren  Studien  über  das  Ver- 
halten der  Europäer  in  den  Tropen.  Während  Marestang  (12)  bei  Matrosen 
an  der  tropischen  Seeküste  eine  Vermehrung  gefunden  haben  will,  führte 
Glogner  (6, 7)  die  Tropenanämie  der  Europäer,  das  blasse  Auesehen  der  unbe- 
deckten Haut,  auf  Giund  seiner  Untersuchungen  auf  eine  Abnahme  ihres 
Blutes  an  Zellen  zurück.  Aus  der  umfangreichen  Diskussion  zwischen  ihm 
und  £i  jkmann  (3,4)  über  die  Änderungen  des  Blutes  bei  längerem  Aufenthalte 
in  den  Tropen  ergiebt  sich  jedoch,  dass  weder  eine  quantitative  Änderung 
des  Blutes,  noch  eine  Verminderuug  der  Zellen,  noch  eine  soldie  des  Hämo- 
globingehaltes stattfindet.  Eine  chemische  R^j^ulierung  auf  das  Leben  bei 
erbj&ter  Temperatur  findet  also  nicht  statt.  Die  Blässe  des  Aussehens,  die 
Tropenanämie  erkläre  sich  durch  das  Ausfallen  der  die  Wangen  rötenden 
Hantreize.  Auch  Plehn  (13)  hat  in  anderen  Tropengegenden  selbst  bei  Euro- 
päern, die  sidi  bis  zu  20  Jahren  dort  aufhielten,  weder  im  spezifischen  Ge- 
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wicht  noch  im  fiftmoglobingehalt  Äuderoogen  gefunden,  es  sei  denn,  dass 
Krankheit  oder  Rekonvalescenz  mitwirkten.  Ebensowenig  fand  Gringus  (8) 
Veränderungen. 

Von  praktischem  Interesse  ist  das  Verhalten  der  Mikroorganismen, 
ihrer  Stoffwechseiprodukte,  der  Enzyme,  Proteine  etc.  gegen  erhöhte  Temperatnr. 
Seit  Appert  ist  die  Feststellung  dieser  Tbatsachen  nicht  an  einzelne  Namen 
geknüpft.  Wir  wissen,  dass  die  vegetativen  Formen  der  Bakterien  bei  Tem- 
perieren, die  höher  als  ihr  Wachstumsoptinium  liegen,  eine  Abschwäohung 
ihrer  Eügensehaften  erfahren,  und  zwar  der  Furbstoffbildung,  der  patbogenen 
Funktion  etc.  Gewöhnlich  beginnt  die  Abschwächung  Ix  i  Tcnipcraturen 
jenseits  42*  C.  Je  höher  die  Temperatur,  desto  grösser  ist  die  Abnuhme 
der  vitalen  Energie,  die  mit  individuellen  Schwankungen  für  die  einseinen 
Arten  gewöhnhch  jenseits  65  Grad  erUscht  Eine  Ausnahme  machen  die 
sogenannten  thermophilen  Arten,  die  noch  zwischen  50 — 70"  gedeihen. 

Globig  (5)  fand,  nachdem  selion  Miquel  (17)  einige  ähnliche  Beobacht- 
ungen gemacht  (Litt,  bei  Rabino  witsch),  solche  vorzugsweise  in  den  obersten 
Schichten  <les  Erdbodens.  K a r Ii n s k y  (9)  beobachtete  sie  auch  in  dem  Wasser 
von  Thermalquellen  und  Lydia  Rabinowitsch  (14)  vervollständigte  ihre 
Fundorte,  indem  sie  sie  auch  im  Luftstaube  und  namentlicli  im  Dannkaual  von 
Haustieren  und  im  Dünger  nachwies.  Sie  ist  geneigt,  eine  Beobachtung  von 
F.  Cohn,  nach  der  üaumwoU-  und  lose  geschichtete  Tabaksabfälle  zuweilen 
hochgradige  Erwärmung  und  sogar  Selbstentzündung  lediglich  infolge  von 
Bakterienthätigkeit  zeigen,  auf  die  Anwe^eniieit  von  Thermophilen  zurück* 
zuführen.  Die  Dauerformen  der  Bakterien,  die  Sporen,  sind  gegen  Teni|)oralur- 
einflüsse  ausserordentlich  viel  widerstandsfähiger;  es  bedarf  zu  ihrer  Ver- 
nichtung des  gespannten  Dampfes  von  100 "  oder  des  ruhenden  von  mehr 
als  lOO'' C.  Nach  den  interessanten  V'crsuchen  von  Lewitli(lO)  beruht  dies 
Verhalten  darauf,  dass  das  Eiweiss  der  Sporen  be<lentend  wasserärmer  ist, 
als  das  der  vegetativen  Formen,  und  daher  erst  bei  viel  höheren  Temperaturen 
koaguUert. 

Die  toxischen,  die  immunisierenden  Substanzen  d<  r  !>akt<Tienprodukte, 
die  entzündungserregenden  Substanzen  der  Bakterienz-ellcn,  die  bakterien- 
tötenden Kräfte  des  nortuali  n  l'IntcfrüTns,  die  giftigen  Tier-  und  Pflanzen- 
eiweisse,  wie  schlie.si>licli  die  unbelebten  Enzyme  in  gelöstem  Zustande  ver- 
Heren ihre  Eigenschaften  ungefähr  hei  denselben  Temperaturen,  bei  denen 
die  vegetativen  Formen  der  Bakterien  absUrlxMi.  Indes  kommen  bei  den 
einzelnen  Arten  und  deren  verschiedenen  Bestandteilen  doi*h  kleine  Schwan- 
kungen vor,  mit  deren  Hülfe  man  dnrcii  Beobachtung  der  Temperatur- 
grenzen z.  B.  die  immunisierende  Substanz  frei  von  der  toxischen  erhalten 
kann.  Die  trockenen  Knzyme  in  Pulverform  halten,  genau  wie  die  Bakterien- 
sporen, bedeutend  höhere  Temperaturen,  bis  über  100  ®  aus,  ehe  sie  ver- 
nichtet werden. 
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Beyeringk  (1)  und  Schenk  (16)  machten  Beobuchtuugen  über  thermotak- 
tiscbe  Bewegungen.  Beyeringk  fand,  dass  die  eigentüraliohe  federartige  Ent> 
Wicklung  dos  Bakterium  Zopfii  in  der  Gelatine  auf  dessen  grosser  AVärme- 
reizbarkeit  beruht,  welche  es  veranlasst,  seine  Entwicklung  nach  dem  Orte 
der  grösseren  Wärmebildung  hinzurichten.  Schenk  macht  ausführliche 
Angaben  über  die  bisher  vorliegenden  Untersuchungen  zur  Thermotuxis 
niederer  Organismen.  Er  berichtet  über  eigene  Versuche,  welche  die  ausge- 
sprochene Neigung  unserer  häufigsten  pathogenen  Mikroorganismen,  schon 
bei  geringen  Temperaturdifferenzen  auf  die  Tempemtur  zu  rengieren,  beweisen. 
Schenk  will  mit  dieser  Erscheinung  die  gewöhnlichen  infektiö.sen  Erkältungs- 
erkrankuiigen  erklären.  Wenn  nämlich  ein  Mensch  in  einen  kälteren  Kaum 
«'iiiträle,  .so  strömten  ihm  als  dem  wärmeren  Organismus  die  pathogenen 
Keime  zu.  Nach  seinen  Beobachtungen  brauchten  die  von  einem  kälteren 
au  einen  wärnienn  Ort  verj»Hanzten  Keime  einige  Zeit,  ehe  sie  sich  ent- 
wickelten; dieses  Intervall  erkläre  die  Inkubation.  Es  braucht  nicht  betont 
zu  werden,  dass  })ei  dieser  Deutung  an  sich  interessanter  Beobachtungen  der 
i'hautasie  ein  Uauptauteil  zuilült. 

C.  Eimvirkun^l  des  Lichtes. 

a)  Binwirkung  auf  den  QesamtorganiBmwi. 

Litteratur. 

1.  E.  H  e  I  o  w  ,  Die  bisherigen  KrgcbnnM  d«r  elekhn'sdiea  Uebtthcrapie.  Barl.  Uid«  Woeben- 
schrift.  Nr.  12  und  13.  189s. 

2.  J.  Loeb,  Eintluss  des  Licbteti  auf  dio  Orgaiibildung  boi  Tieren.  l'flQgers  Arch.  Ud.  63. 
8.  H«rti,  Wie  wirken  die  ebemisefaen  Reize  und  Beliohtung  auf  die  Bfldniig  der  roten  Blni> 

kffrperebea?  Terk  des  ffeogr.  f.  innere  Med.  1897. 

Die  Litteratur  ül(cr  die  Einwirkung  des  Lichtes  auf  die  Zellen  vom 
allfremeinen  Standjiunkt  ist  in  der  Arbeit  von  Schmaus  und  Albrecht  im 
vorip-n  .Jahrjinn<j  dieses  Werks  angegeben  und  besprochen  worden.  Im 
Folg('u<len  handelt  es  sich  um  einige  Ergän7Amg<'n.  Loeb  (2)  studierte  die  Ein- 
wirkun«;  des  Lichtes  auf  Polypen  und  fand,  da.ss  nicht  alle  Strahlen  das 
Wach.stuin  tjleichmässig  heeinthissen,  sondern  nur  die  .stärker  brechbaren,  die 
blauen,  befiinlern  das  Wachslnm.  während  die  roten  wie  die  Dunkelheit  wirken. 
Im  Licht  wird  eine  gr(».-^sere  Zidil  von  pigmenthaltigen  Zellen  gebildet,  als  im 
Hunkehi.  Die  Antlerung  der  Licht/.ufuhr  htrinHus.-t  nicht  «las  Gesamt- 
wachstum, .sondern  die  Kntwickelung  einzelner  ( >rgane.  Die  schon  bei 
anderer  ( U  legnilicit  erwähnte  und  zum  Teil  besprochene  .Vrbeit  von  Marti  (3), 
ist  noch  in  wiitder  Hinsicht  bemerkt  iiswt  rt.  Marti  hat  durch  ViM-suche 
an  Hatten  festgesteUt,  dass  Lichtentzieiiung  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
vermindert.  un<l  in  geringerem  Mas-c  auch  das  Hämoglobin.  Nach  zwei 
Wütriieu  itit  eiu  Minimum  erreicht,  wonach  eine  beschränkte  KegeneraüoD 
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evM^t.  Intensive  und  dauernde  Beatralilunp;,  nuch  bei  Nacht  mittels  elek- 
trischen Lichtes,  regt  die  Bildung  roter  Blutkörperchen  au  and  in  geringem 
Grade  auch  diejenige  des  Hiimoglobins. 

Ahnliche  Feststellungen  über  die  Einwirkung  des  Lichtes  auf  die  Ver- 
mehrung der  Blutzellen  hatte,  wie  schon  erwiihnt,  auch  Fülles  unter  Zuntz 
geniHclit.  —  Beluw  fl)  giebt  seinem,  ursprünglich  praktisch-therapeutischen 
Zwecken  dienenden  Vortrag  eine  litterarische  Einleitung  über  die  Einwirkung 
des  Lichtes  auf  den  Organismus.  S«Mn  Vortrag  hat  den  Zweck,  die  elektrischen 
Liclitbiider  und  die  therapeutische  Bedeutung  der  Röntgenstrahlen  hervorzu- 
heben. Bei  den  Lichtbädern  kommt  das  Licht  wohl  weniger  in  Betracht,  als 
die  bei  dieser  Anordnung  entwickelte  Wärme;  auch  sind  über  die  Wirkung, 
wie  die  Diskussion  zu  dem  Belowschen  Vortrage  bewies,  die  Ansichten  ge- 
teilt. Der  Aufsatz  hat  ausser  dem  litterarisclien  Materiale,  das  namentlich 
die  durch  Finsen  eingeführte  Lichttherapie  bespricht,  noch  Interesse  durch 
die  Parallele,  die  Below  zwisclien  der  Wirkung  der  künstlichen  intensiven 
Beliclitung  und  der  Wirkung  der  Tropensonne  zieht.  Er  heohaclitete  nämlich 
Piguicntierungen  der  Haut  unter  dem  Einfius.s  der  Lichtbäder  und  Sonnen 
bäder,  welclie  die  Intensität  der  Mischlingsfarbe  erreichten.  Er  knüpft  hieran 
Betrachtungen  über  die  wiederholt  von  ihm  verfochtene  Theorie,  dass  der 
Zonen  Wechsel  arten  umbildend  zu  wirken  vermöge. 

b)  Wirkung  des  Lichtes  auf  Mikrorganismen. 

Litteratur. 

1.  Arloiag,  Compt.  rrad.  1885. 

2.  Büchner,  üb«r  den  Einfluss  dM  Uchtes  mf  Bakterien.  Cenlnlbl.  f.  Bakt.  Bd.  11. 

2a.  Derselbe,  Ebenda.  Bd.  12. 

3.  Derselbe,  über  den  Einflass  des  Lichtes  und  Uber  die  Selbstreinigung  der  Flüsse.  Arch. 
£  Hygiene.  Bd.  17. 

4.  H.  Beck  und  Paul  Schulz,  Einwirkmig iiMnioehronMtifldien  Uehtas  auf  Bakkerien.  Zeit» 

Schrift  f.  Hygiene   Rd.  2:?. 

5.  Charrin,  Agents  atmoHpberiqnos  et  microbes.   Sem.  ia4A.  p.  193. 

8.  Cbmiliewsky,  Zur  Frage  Aber  die  BiBwirknag  dea  Sonnenlidiiea  und  elektriacbeii  lichtes 
auf  Eitefbakterien.   Wratsch  1892. 

7.  Dandrieux,  Influencc  de  la  Inmicre  duiiH  la  d^struction  dea  bacidriefl  |MNir  aervir  ä  T^tude 
da  „iout  a  l'^gout".   Annal.  d'Uygicne.  IbStf. 

8.  Dieudonntf,  Bettrige  lor  Benrteilnng  der  Einwtrkitttg  des  Ltchtea  anf  Bakterien.  Arb. 
aoa  d.  kaiserl.  Gesundheitsamt.  Bd.  0. 

9.  Dorselbc,  Tlicr  d'ni  Bedeotung  des  Wasaerstoffaaperexyda  für  die  bakterientotende  Kraft 
des  Lichtes.  Ebenda. 

10.  Dow  Des  und  Blunt,  Proceedings  of  tbe  Royal  Society.  1877. 

11.  Dttclanx,  Le  Microbe  et  la  maladie.  Paria  1886;  nnd  Compt  rend.  So«.  d'Acad.  Paria 

188.-». 

12.  V.  K  sin  arch,  Tlu  r  SoniH'ruK'sinfektion.    Zeitschr.  f.  Hy^ioiie.  Hd.  16. 

13.  Fruiitziu»,  Eini(;e  Beubachtuiigen  über  die  Wirkungen  der  Küntgenschen  btrahien  auf 
daa  Gift  der  Hmidawut.  Ceatralbl.  f.  Bakt  Bd.  ih 

14.  Gaillard.  TUm  de  Lyon.  p.  396. 

15.  GeisHler,  Zur  Frage  ttber  die  Wirkung  des  Licbtes  auf  Bakterien.  CeatralbL  f.  Bakt. 

Bd.  n. 
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16.  Giunti,  Üb«r  die  Wirknag  des  Liobtet  auf  die  EssiggttbroDg.  Stat  aper,  agrar.  ttaL 
Bd.  18. 

17.  Janowaki,  Zur  Biologie  d«r  T^oabadllon.  Dio  Wirkung  dea  Soonenliditaa.  CantralU. 

f.  Bakt  Bd.  8. 

18.  R.  Koch,  Über  bakteriologische  Forscfaung.   Berlin  (Hirschwald)  1890. 

19.  Kotliar,  Zar  HVag»  Uber  den  Kinflnaa  dea  Lichtea  aaf  Bakterien.  Wiataeb  189S. 

20.  W.  Kruse,  Chor  die  hygieniache  Bedeutung  des  Lichtea.  Zeitsdir.  f.  Hygiene.  Bd.  19. 

21.  Martinaud,  Inf!uenc(>  <1<>m  raynns  solairps  aar  los  levnrea  qoe  l'on renian|iie  k  la aorfaca 
^foa  raisins.   Compt.  reud.  acad.  des  scieoces.  Bd.  113. 

S8.  MIaek,  Zur  Frag»  Uber  die  Einwirkang  der  RSntgensdien  Straklen  auf  Bakterien  nnd 
nnd  ikre  eventuelle  therapentiaebe  Verwendbarkeit.   MQach.  med.  Wochcnschr.  1896. 

28.  Momont,  Action  de  In  dc^siration.  do  Tair  ot  do  ]a  lumitee  aar  la  baoUridie  eharbon« 
neuse  filamentcuse.    Annal.  do  riiiHtittit  rasteur.  1>'02. 

24.  PsDsini,  Deila  azione  della  luce  solare  sui  inicroorganismi.    Kir.  d'igiene.  1889. 

25.  Raum,  Oer  gegenwirtige  Stand  nneerer  Kenntniaae  Aber  den  Etnfluaa  dea  Uebtea  anf 
Bakterien  und  anf  den  tierischen  Orgaaiautta,   Zeitjschr.  f.  Hygiene.  Bd.  6. 

26.  Richardson,  The  action  of  liglit  in  preventing  putrcf  activo  decomposition  and  in  indu- 
ciog  the  fanction  of  b^drogen  peroxjde  in  organic  liqaids.  Transact.  of  the  ehem.  aoc. 
1898. 

27.  Ried  er,  Wettere  Mitteilungen  Uber  die  Wirkung  der  RöntgenatraUen  anf  Bakterien 

snw  jp  auf  die  menschliche  Hant.    Münch,  med.  Wocbenacbr.  1898. 

28.  Roux,  Annal.  de  l'Institut  Pasteur.  If^HT. 

29.  Santori,  L'Infloenza  della  temperatnra  sull'  azione  microbicida  della  luce.  Bull,  ddla 
Accad.  med.  d'igiene.  Roma  17. 

30.  Schickhardt,  Ober  die  Einwirkung  des  Sonnenlichtes  auf  den  nionscblichen  Organismna 
and  auf  Mikroorganismen  und  die  hygienische  Bedeutong  deaaelben.  Friedreicka  BUttter 
f.  gerichtl.  Med.  und  Sanit&tspulizei,  Nr.  44. 

81.  Tyadall«  Praoeedinga  of  the  nyal  aodely.  1877. 

82.  Ward,  Experimente  on  tbe  action  of  li^t  on  Bacilloa  aathraeia.  Commnnieation  to  tbo 

royal  sor.  189? 

33.  Wittlin,  Über  die  Ei  nwirkung  der  Sonnenstrahlen  auf  den  Keimgehalt  des  Htrassenstaubes. 
Wien.  klin.  Wochenschr.  1896. 

Downes  und  Blunt  (10)  machten  zuerst  i.  J.  1877  darauf  aufinorksara, 
dass  diffuses  und  noch  mehr  direktt  -  Sonnenhcht  im  Stande  ist,  F'fiulnis- 
bakterieu  abzutöten,  dass  bei  dieser  Wirkung  die  Wärmestrahlcn  keine  Bolle 
spielen  und  dass  die  blauen,  violetten  und  ultravioletten  Strahlen  am  inten- 
sivsten beteiligt  sind.  Diese  Angabe,  ursprünglich  von  T  vndall  (31)  bestritten, 
fand  bald  von  allen  Seiten,  so  von  Arloing  1 1 )  und  Duclaux  (11),  welch  letzterer 
namentiicb  ifaie  biologische  und  hygieni.'jfhe  Bedeutung  würdigte,  volle  Bestätig- 
ung. AI«  i^emeinsames  Ergebnis  der  Versuche  von  Janou  ski  (17),  von  (leissler 
(15)  und  seinen  Schülern  Kotliar  (19)  und  Chmiliewsky  (6),  von  (;aiilard(14), 
Ward  (32),  Santori  (29),  Pansini  (24),  von  Charrin  (6),  Roux  (28)  und 
Koch  (18)  darf  man  Folgendes  als  fest.stehend  annehmen:  Schon  das  diffuse 
Tageslicht,  mehr  noch  und  vor  allem  das  direkte  Sonnenlicht  besitzt  eine  sehr 
intensive  bakterienveruichtende  Kraft.  Das  elektrische  Licht,  und  zwar  sowohl 
Bogen-,  wie  GlÜhlicht,  besitzen  ebenfolls  bakterienvemichtende  Eigenschaften, 
aber  in  quantitativ  geringerem  Grade.  Wahrend  direktes  Sonnenlicht  manche 
Arten  schon  in  wenigen  Standen  vernichtet,  bedarf  es  bei  elektrischem  Lichte  der 
Tiertacben  Zeit.  Die  einzelnen  Bakterienarten  verhalten  sich  quantitativ  ver> 
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schieden;  während  z.  B,  Typhus-  und  Milzbrandbacillen  verhältnismässig 
wenig  widerstandsfähig  sind,  leisten  Tuberkelbacillen  und  Staphylokokken 
einen  grösseren  Widerstand.  Bei  einer  der  Zeit  imd  Intensität  nach  nicht 
vollen  Wirkung  leidet  namentlich  die  Farbstoffbildung;  im  übrigen  erlährt 
der  schon  gebildete  Farbstoff  eine  Abblassung  unter  der  Sonnenwirkung. 
Eine  Erhöhung  der  Temperatur  beschleunigt  die  Abtötung;  jedcoh  ist  die 
Temperatur  nicht  die  Ursache  des  Absterbens,  wie  unter  anderen  Dieudonn^ 
(8, 9)  ganz  streng  durch  Abfangen  der  Wärmestrahlen  bewies.  Die  einzelnen  Teile 
des  Spektrums  verhalten  «ieh  Tenchieden.  Während  die  roten  und  gelben 
Strahlen  des  Spektmma  indifferent  sind  und  nach  einigen  Beobaditein  sogar 
das  Wachatom  befördern,  sind  es  die  blauen,  violetten  und  die  ultravioletten 
Strahlen,  auf  deren  Rechnung  die  AbtOtnng  kommt  Die  Annahme  von 
Gel  aaler  und  seinen  Schülern,  dasa  ein  Teil  der  Wirkung  auf  eine  Ver- 
änderung des  festen  Nährbodens  durch  chemische  Wirkung  des  lichtes  ra- 
rückzuführen  sei,  ist  nach  den  Versuchen  von  Diendonn^  unhaltbar  geworden. 
Das  weisse  lAebt  wirkt  übrigens  stäricer  als  die  wixksamsten  aerlegten  Strahlen 
des  Spektrums.  Von  besonderen  Einzelheiten  ist  noch  hervorzuheben,  daae 
nach  Giunti  (16)  auch  die  Essiggäiirung  durch  diffuses  und  mehr  nodi  durch 
direktes  Sonnenlicht  aufgehalten  wird,  aber  es  kommt  nicht  zur  gänzlichen 
Aufhebung  der  Gährung.  Martinaud  (21)  beobachtete,  dass  die  an  den  Wein- 
trauben anhaftenden  Hefezellen  durch  den  Einfluss  der  Sonnenstrahlen  zu 
Grunde  gehen  und  zwar  bei  der  gleichzeitig  eintretenden  Erwärmung  auf 
etwa  40"  schon  in  etwa  vier  Stunden.  Daher  sind  die  gegen  die  Sonne  nicht 
geschützten  Trauben  arm  an  Hefezellen.  Roux(28)  beobachtete,  dasa  seibat  bei 
einer  nicht  zum  Erlöschen  des  Lebens  führenden  Einwirkung  der  Sonnen- 
strahlen doch  schon  die  Auskeimung  der  Sporen  verhindert  wird.  Die 
Arbeiten  von  Buchner  und  Dieudonnd  bestätigen  und  beweisen  nicht 
nur  exakt  die  angeführten  Ergebnisse,  sie  sind  auch  reich  an  weitergehenden 
biologischen  Folgerungen.  B  u  c  h  n  e  r  (2, 2a)  gab  ein  elegantes  Demonstrations- 
verfidiren  an,  indem  er  eine  Petrischale  mit  schwarzem  Papier  bedeckte,  aus 
welchem  einige  Buchataben  herausgeschnitten  waren.  Wurde  jetzt  die  Schale 
geimpft  und  beUchtet,  so  standen  nur  die  Ausschnitte  in  Buchstabenform 
unter  dem  Einfluss  des  Lichtes  und  hoben  sich  später  selbst  bei  kurzer 
Expoeition  durch  ganz  aufgehobene  oder  mindestens  verzögerte  Entwickelung 
von  der  Umgebung  ab.  Bu ebner  betonte  aber  weiter,  dass  die  bisherigen 
Versuche  sich  nur  mit  der  Abtötung  der  Keime  in  Nährböden  befaast  hätten. 
Noch  intensiver  und  ganz  enorm  werde  die  Abtötung,  wenn  man  die  Bakterien 
in  Wasser  aufschwemmte.  Bu  ebner  (3)  folgerte,  dass  diese  Erscheinung  eine 
Rolle  bei  der  Selbstreinigung  der  Flüsse  spiele;  er  konnte  durch  Versuche 
im  grossen  feststellen,  dass  bei  klarem  Wasser  die  Wirkung  des  Lichtes 
noch  in  einer  Tiefe  bis  zu  zwei  Metern  vollkommen  ausreidiend  sich 
geltend  macht. 
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Einen  wichtigen  Beitrag  zur  Aufklärung  der  Frage,  wie  denn  die 
Wirkung  des  Lichtes  zu  stände  käme,  lieferte  Dieudonn^,  anknüpfend  an 
andere  Untersuchungen.  iSchon  Dandrieux{7)  hatte  die  Hypothese  aufge- 
stellt, dass  unter  dem  Kintluss  der  chemischen  Strahlen  bestimmte  Bakterien 
auf  den  Rieselfeldern  die  Oberhand  gewännen,  welche  die  COs  reduzierten; 
der  so  entwickelte  aktive  Sauerstoff  tiUe  dann  die  anderen  Keime  ab.  Es 
ist  aber  klar,  «liiss  «liosc  Theorie  nicht  die  Wirkung  des  Lichtes  auf  Rein- 
kulturen zu  erklären  vermag.  Richardson  (2())  wies  dann  nach,  dass  in  frischem 
Urin  unter  <lem  Rinlluss  direkter  Belichtung  sich  \Vasser8toffsu|)eroxyd  bildet, 
der  durch  die  Bakterien  gespalten  wird,  und  durch  den  frei  werdenden 
Sauei-stoff  diese  al)t»)te.  Dieudorine  (0)  zeigte  weiter,  dass  auch  im  Wasser 
durch  <lie  Wirkung  der  chemischen  Strahlen  des  Lichtes  sich  Wasserstoff- 
superoxyd bildet  und  zwar  in  den  obersten  Schichten  am  reichlichsten. 
Diese  Substanz  hat  aber  intensiv  bakterienfeindliche  Eigenschaften.  Dass  auf 
ihre  Bihhnig  die  bakterienveriiichtondo  Eigenschaft  des  Lichtes  zurückzu- 
führen ist,  bewies  Dieudonne  dadurch,  dass  er  alle  Versuchsanordnungei» 
unverändert  lie.ss  und  nur  unter  Abschluss  des  Sauerstoffs  experimentierte, 
sodass  es  jetzt  nicht  mehr  zur  Bildung  von  Wasserstotlsuperoxyd  konnnen 
konnte.  Nunmehr  hörte  auch  die  Abtötung  der  Keime  auf,  die  trotz  der  Eiu- 
wirkung  intensiver  Belichtung  unverändert  weiter  gedielien. 

Dass   diese   Erscheinung  weitgehende   hygienische   Bedeutung  haben 
muss,  ist  von  allen  Beobachtern  mit  Recht  gefolgert  worden.    Im  besonderen 
führt  auf  sie  Buch n er  die  Selbstreinigung  der  Flüsse  um  so  mehr  zurück, 
als  nach  seinen  Versuchen  auch  in  bewegtem  Wasser  die  Wirkung  des 
Lichtes  nicht  ausbleibt.    Auch  Dieudonne  sehliesst  sich  dieser  Ansicht  an, 
indem  er  für  die  Wirkung  im  grossen  die  F>ihiung  von  Wasserstoffsuperoxyd 
lu  ran/ieiit.   Kruse  (20)  dagegen  macht  einige  Bedenken  gegen  die  Uberschätz- 
ung der  Be<ieuiung  des  Lichtes  in  dieser  Hinsicht  geltend.  Schickhardt 
(80)  hält  es  in  einer  mehr  referierenden  Mitteilung  für  möglich,  dass  durch 
die  Belielitung  auch  Milzbrandweiden  ungefährlich  werden  könnten.  Wittliu 
studierte  die  Einwirkung  der  direkten  Belichtung  auf  den  Strassenstaub  und 
fand,  dass  er  in  der  That  in  hohem  Grade  desintiziert  wird;  indes  ist  die 
pmktist-lu-  Bedeutung  gering,  weil  die  Strassensprengung  die  Wirkung  auf- 
bebt.   Es  lag  nahe,  die  desinfizierende  Kraft  des  direkten  Sonnenlichtes  für 
praktische  Zwecke  heranzuzieiien,  allein  v.  P^smarch  zeigte,  dass  sie  hierzu 
doch  nicht  ausrei(;ht.    Zwar  werden  die  oberliächlichen  Schichten  der  zu 
desinfizierenden  (Jegenstände,  z.  B.   Kleider,   thatsächlicii   keimfrei,  indes 
selbst  bei  melirtägiger  Exposition  werden  in    tieferen   Schichten  liegende 
Keime  nur  teilweise  vernichtet,  wie  die  von  Cholera  und  Diphtherie,  nicht 
aber  Staphylokokken  und  Dauerformen. 

Auch  die  Röntgenstrahlen  sind  Gegenstand  der  Untersuchung  auf  bakteri- 
dde  Eigenschaften  geworden.   Die  ursprüughcheu  Versuche  von  Minck  (22), 
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sowie  von  Beck  und  Schule  (4),  welche  em  gEms  negaÜTes  ErgebniB 
hatten,  dürfen  auf  die  anfangs  bestehende  Unzulftngliohkeit  des  Apparates 
zurückgeführt  werden.  Vielleicht  gilt  derselbe  Einwand  für  das  Ergebnis 
der  Versuche  von  Frantzius  (13),  der  bei  der  Behandlung  des  Tollwutgiftee 
nur  eine  Verlängerung  der  Inkubatiousdauer,  nicht  aber  eine  Einwirkung 
auf  die  Giftigkeit  feststellte.  Dagegen  ist  es  Ried  er  (27)  gelungen,  mit  ver- 
besserten  Apparaten  und  durch  eine  verbesserte  Versuchsanordnung,  bei  der 
durch  doppelte  Unterbrechung  die  Leistungsffthigkeit  der  Apparate  wesentlich 
erhöht  wurde,  eine  Einwiikung  auf  Bakterien  festzustellen.  Er  fand,  dass 
bei  mehrstündiger  Einwirkung  eine  Absehwfidiung  und  sogar  eine  Abtütong 
möglich  ist  und  konnte  zeigen,  dass  bei  dieser  Erscheinung  weder  Licht- 
strahlen, noch  Elektrizität,  iKXsfa  Ejinwirkuug  von  Ozon  oder  anderen  Kräften 
mitspielten. 

c)  Ozon  und  Wasserstof&uperojqrcl. 
1.  Oitn. 
Litterator. 

1.  d'ArsenT»!,  Snr  la  prodnctioii  de  TosoBe  oooeeDtrA  et  snr  »es  effste  pwuilieidea.  Compt 
rend.  aoe.  de  biol.  1895. 

2.  Cliristinas.  Sur  la  vaUtur  antiseptiqiie  de  l'ozone.    Amial.  de  Tlnstitut  E'asteur.  1893. 

3.  vanErmengem,  Dela  Sterilisation  des  eauz  pai- l'ozone.  Annal.  de  llnatitut  Paste ur. 
1895. 

4.  Ke walke wnky,  AiMlen  nmaiaeher  Antorea  Aber  die  Anwendnnf  tob  Oton  als  Des- 

inficien8.    Zeitscbr.  f.  Hygiene.  Bd.  9. 

5.  Oberdöi  ffer,  über  die  l•JiIlwlI-k^n^  den  « Jzuns  auf  HakU>rien.    Di.-^!^.  Dorpat  lbö9. 

6.  Oer  um,  DeainfektionaversucLo  mit  Ozou.    Ut-t.  Ceutralbl.  f.  Bakt.  Iä87. 

7.  Ohlmflller,  Über  die  Einwirkung  des  Osens  nnf  Bakterien.  Arbeiten  ans  dem  kniseri. 

CJesuDdli.-ifsamt.  Hd.  S.  1892. 

8.  Süuntag,  Cbt-r  die  Üed»>utung  des  Ozons  als  Desinticiens.    Zeitschr.  f.  Hygiene.  Bd.  8. 

9.  Wyasoko  w  itscli,  Wirkung  des  Ozons  auf  das  VVacbstum  der  Bakterien.    Ceutralbl.  f. 
Bakt.  Bd.  5. 

10.  Derselbe,  über  den  Eiulliis^  des  Osons  «nf  das  Wachatom  dar  BakterisB.  ICtteil.  aus 
Brebmera  Heilanstalt  N.  h\ 

Ozon  ist  ein  Bestandteil  der  Atmosphäre,  dem  früher  eine  besonders 
grosse  Bedeutung  für  die  Reinigung  der  Luft  und  die  Beseitigung  der  in  ihr 
befindlichen  Keime  zugeschrieben  wurde.  ThatsächUch  enthält  die  Luft  nur 
dort,  wo  sie  nicht  durch  organische  Bestandteile  verunreinigt  ist,  Verhältnis» 
mäsdg  geringe  Mengen  freien  Ozons,  so  auf  freiem  Felde,  in  Wäldern,  auf 
Bergen  und  an  der  See.  Die  Luft  bewohnter  Gegenden,  vor  allem  der 
Städte  und  geschlossenen  Wohnräume,  ist  überhaupt  frei  von  Ozon.  Dieses  Gas 
wird  ja  eben  durch  die  Berührung  mit  organischen  Substanzen  sofort  zerlegt. 
Die  hygienische  Fragestellung  geht  also  nicht  dahin,  wieviel  Volumprocent  in 
der  Luft  enthalten,  sondern  ob  überhaupt  solches  noch  voihanden  ist  In  diesem 
Falle  fiberwiegt  die  Bildung  von  Ozon  diejenige  von  organischen,  gasförmi- 
gen Substanzen  und  das  Vorhandensein  von  Ozon,  selbst  in  Spuren,  beweist 
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die  Abweeenheit  von  seraetsten  orgymischen  Körpern  in  der  Luft.  Die  weitere 
Fuge  ist  die,  ob  der  Oson,  der  durch  organische  Substanzen  zerlegt  wird, 
auch  seinerseits  bei  dieser  Spaltung  durch  Oxydation  diese  KOrper,  vor  alleni 
die  lebenden  organischen  Bestandteile  der  Luft,  vernichtet,  mit  anderen 
Worten,  ob  der  Ozon  bakterienvemichtende  Eigenschaften  besitzt   Diese  von 
vielen  Seiten  in  Angriff  genommene  Frage  hat  zu  abweichenden  Ergebnissen 
gelährt.  Die  Schwierigkeit  liegt  in  der  Herstellung  der  Substanz.  Der  Gehalt 
der  Luft  an  entwickeltem  Ozon  lässt  sich  zwar  durch  ozonometrische  Apparate 
bestimmen;  nicht  aber  lässt  sich  die  Intensität  der  Entwickelung  vorher 
beiedmen  and  messoa.    Zudem  haben  die  einen  Experimentatoren  den 
Oion  chemisch  durch  Verdunstung  ätherischer  Öle,  wie  Terpentin,  dar- 
gestellt, die  anderen  auf  elektrischem  Wege  imd  dann  mit  verschiedenen,  oft 
unzulänglichen  Apparaten.    Da  zudem  die  Apparate  unter  sieh  nicht  ver^ 
gleichbar  sind,  so  wird  man  nur  deujeiiigea  Versuchen  Wert  beimessen,  die  zu 
positiven  ErgebDissen  geführt  haben,  nicht  aber  dornen,  die,  wie  d'Arsonval  (1) 
und  Oer  um  (G)  ganz  negative  Resultate  hatten.   Aus  den  Vefsuchen  von 
CLristmas  (2),  Oberdörf fer  (5),  Ohlmüller  (7)  und  Wyssoko witsch  (9), 
wie  Sonntag(8)  folgt  mit  Sicherheit,  dass  dem  Ozon  unter  gewissen  Bedingungen 
bakterienvemichteude  Eigenschaften  zukommen.   Und  zwar  werden  bei  der 
Einwirkung  von  trockenem  Ozon  auf  Kulturen  nur  die  oberfläefaliefaen 
Schichten  bei  längerer  Einwirkung  abgetötet    Hierbei  spielt  nach  Wysso- 
kowitsch  noch  eine  oxydierende  Einwirkung  auf  die  Basen  des  Nährbodens 
selbst  mit,  welcher  dadurch  untauglicher  für  das  Wachstum  von  Bakterienkulturen 
wird.   Lufttrockene  Keime  bei  unbewegter  Luft  zu  beeinflussen,  ist  mehreren 
Lutersuchern,  wie  z.  B.  Ohlmüller,  bei  der  gewählten  Versuchsanordnung 
uicht  gelungen.    Dagegen  herrscht  darüber  Übereinstimmung,  dass  wässerige 
Aufschwemmungen  durch  ozonhaltiges  Wasser  stark  antibakteriell  beeinflusst 
werden.  Die  einzelneu  Angaben  sind  schwankend,  aber  Oberdörff er  erzielte 
die  Ablötung  von  Milzbiandbacillen  in  fünf  Stunden,  von  Staphylokokken 
sogar  in  kürzester  Zeit,  Ohlmüller  konnte  auch  Sporen  vernichten  und 
Christuias  zeigte,  dass  1  Voluuiproccnt  genügt,  um  die  Entwickelung  von 
Ktiincn  an  der  Cberflache  zu  verhüten.    Ohlniüller  betonte,  dass  bei  der 
bakterienvernichtenden  Wirkung  in  Autsi.  hwenimungen  das  X'orhandensein 
ainKrer  unbelebter  organischer  Sul).stanz  konkurrierend  mitwirkt.   Diese  wird 
iiiiiiilich   zuerst  durch  gegenseitige   L'nisetzung  infolge  Oxydation  zerstört, 
unter  gleichzeitiger  Vernichtung  des  Ozons;  jemehr  organische  unbelebte 
Substanz  also  gleichzeitig  mit  vorhanden  ist,  desto  geringer  die  bakterien- 
tütende  Wirkung.     Die  meisten  Beoijachter,  luinientlicli  Sonntag,  folgern, 
dass  der  Gehalt  der  Atmo.^pliare  an  Ozon  ein  zu  geringer  sei,  um  eine  hygi- 
tuiscla'  Bedeuturig  im  Sinne  der  Luftreinigung  zu  haben.    Dieser  Schluss 
ist  aber  nicht  zutretTend.    Denn  der  vorhandene  Gehalt  der  Atmosphäre  an 
Ozou  ist  ein  überschüssiger  Rest;  es  lässt  sich  uicht  augebeu,  wieviel  in 
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gegenseitiger  Umsetzung  schon  verbraucht  ist  zur  Vernichtung  belebter  und 
unbelebter  organischer  Substanz  und  wieviel  in  jedem  Momente  von  sich 
neubildendem  Ozon  beständig  an  dieser  Umsetzung  beteiligt  ist  Selbst  an 
menschenbewohnten  Orten,  an  denen  freies  Ozon  überhaupt  nicht  mehr  vo^ 
banden«  kann  ein  nicht  unbedeutendes  Quantum  beständig  ncugebildeten  Ozons 
unter  sofortiger  Zerstörung  wirksam  sein.  Die  FVage  nach  der  luftreinigenden 
Wirkung  des  atmosphärischen  Ozons  ist  also  durch  die  bisherigen  Untersuch* 
ungen  nicht  gelöst  und  bedarf  weiterer  Forschungen  durch  neue  Methoden. 

Eine  andere  Frage  ist 'die,  ob  der  nach  den  bisherigen  Methoden  ent- 
wickelte Ozon  für  die  technische  Desinfektion  in  Betracht  kommt.  Da  bei 
tuhender  Luft  eine  24 stündige  Ehiwirkung  nur  vegetative  Formen,  nicht 
aber  Sporen  v^nichtet,  so  halten  Ohlmüller  und  Christmas  für  diese 
Zwecke  die  Anwendung  des  Ozons  mit  Recht  für  ausgeschlossen.  Doch  ist 
diese  Angelegenheit  nur  eine  Frage  der  Ttehnik.  Denn  mit  einem  neuen 
teofaniscben  Verfahren,  das  Ozon  in  grossen  Mengen  maschinell  darzustellen 
gestattet,  hat  van  Ermen  gern  (3)  ganz  hervorragende  Ergebnisse  zur  Sterili* 
sterung  des  Wassers  in ,  grossen  Dimensionen  erzielt.  Die  Erfahrungen  mit 
dem  Fi  n  dal  sehen  Verfahren  zur  Reinigung  von  Flüssen  sind  derart,  dass 
ihnen  eine  grosse  hygienische  Bedeutung  zukommt.  Und  zwar  handelt  es 
sich  hierbei  nicht  nur  um  eine  AbtOtung  der  Bakterien,  sondern  auch  um 
eine  Ozydierung  ilirer  Stoffwechselprodukte,  wie  Ermengem  durch  Ver* 
suche  im  Kleinen  mit  Tetanustoxin,  wie  auch  durch  Versuche  im  Grossen 
im  Flusse  darthat  Die  Frage  der  Ausnutzung  des  Ozons  zu  hygienischen 
Zwecken  ist  damit  eine  Frage  der  Elektrotechnik  geworden.  Je  besser  die 
Apparate,  je  kräftiger  die  dunklen  Entladungen,  je  stärker  und  gleichmAsaiger 
die  Entwickeln  ng,  eine  desto  intensivere  Vemichtmig  der  Bakterien  und  deren 
Produkte  ist  zu  erwarten.  Hier  beweisen  viel  weniger  die  Versuche  im  KleineUj 
als  vielmehr  die  im  grOssten  Massstabe  angestellten. 

2*  Wasserstoffsupefoxyd. 

Litteratur. 

1 .  A 1 1 o  Ii  ü  i  f  e  r ,  Ober  die  DeainfflktionakraA  von  Wasaerstofisuperoxyd  auf  Waaaer.  Central- 
blatt  f.  Bakttiriol.  Bd.  8. 

2.  Gottstein,  über  die  Zerlegang  des  Waaaeratoflsuperozydes  dnreh  die  ZeUen  mit  B»^ 
nierkungcn  Uber  eine  makroskopische  Reaktion  auf  bakteriell.  YirollOira  Arch.  Bd.  188. 

3.  H  0  id   ti  Ii  ii  i  II ,  f'her  Milchöterilisioniiig  ilurcb  WaMser.stofrsiipornxyd  Centralbl.  f.  Bukt.  Bd. 7. 

4.  Laser,  Die  makroskopiucbe  Waaserunteraucbang  durch  Anwendung  vuu  Wasseratoffeupei^ 
ozyd.  Ceotralbl.  f.  Baltt  Bd.  16. 

5.  Pane,  Soll'  aiione  antiaettiea  dell'  aeqne  OMUgmate  e  tolU  infliUBm  della  temperaton 
sulla  deuinfizione.    Annal.  dell'  Istitutu  doli'  uiiiverHita  di  Roma.  Vol.  2,  2. 

6.  Schilow,  über  den  Kinfluss  des  Waeserdtoffsuperoxyds  auf  einige  patbogene  Milcroorga- 
uiitmen.    i'et«rb.  med.  Wocheuschr.  Iöli4. 

7.  Trangott,  Kinige  Krgteimigen  rar  Praxia  der  Deeinfelction.  Zeitaebr.  1  Hyg.  Bd.  18. 

J)as  WasserstntYsiijK  riixy»! ,  \v<  Irlii  >  ilmi  ()/(in  iialic  stellt    und  naeli 
den  Featötelluugen  von  Dieudoune  äich  bu  Belichtung  des  Wassers  in 
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diesem  spontan  entwickelt,  besitzt  nach  den  Feststellungen  von  A  1 1  eliof  er  (1), 
Pane(5)  und  Scbilow  (6)  intensive  bakterienveniiclitende  Eigenscliaften.  Schon 
in  einer  Verdünnung  von  1:20()  vernichtet  es  Cholenibacillcn  in  3  Minuten 
und  in  einer  Verdünnung  von  1 :1()00  wirkt  es  cntwickelungshenimend.  Daher 
tuit  es,  was  niclit  hier  zu  bericliten  ist,  in  der  letzten  Zeit  zur  Behandlung 
von  Schleimhautcrkrankungen  umaomehr  Eingang  in  die  Therapie  gefunden, 
als  es  bei  äusserlicher  Anwendung  ungefährlich  ist.  Nebenbei  gesagt,  stehen 
der  subkutanen  Verabreichung,  die  aus  theoretischen  Gründen  von  N en- 
do rff  er  trofae  der  umfangreichen  pharmakologischen  Litteratur  empfohlen 
wurde,  schwere  Bedenken  entgegen.  Ich  kenne  kdn  Mittel,  mit  dem  man 
kleine  Situger  schneller,  nnd  geradezu  bUtzartig  töten  kann  und  möchte  es 
sogar  2U  diesem  Zwecke  empfehlen,  als  die  subkutane  Injektion  von  Wasser- 
stoffouperozyd.  Man  kann  mit  Hilfe  von  HsOg  Waaser  bequem  keimfrei 
machen.  Heidenhain  (8)  empfahl  es  zur  Konservierung  der  Milch,  die  nach 
diesem  Zusatz  sich  nicht  mehr  verändert  Traugott  (7)  zeigte,  dass  es  zur 
Desinfektion  von  Wäsche  nnd  Holzgegenstftnden  zweckmässig  Karbol  und 
Sublimat  ersetzen  kOnne,  doch  hat  es  zu  dieser  Bestimmung  noch  keinen 
Eingang  in  die  Praxis  gefunden.  Bekannt  ist  auch,  dass  Behring  durch 
Behandlung  der  Meerschweinebendiphtherieinfektion  mit  WasserstofEBuperozyd 
die  'liere  erhalten  nnd  immunisieren  konnte,  der  einzige  Fall  von  rein 
chemischer  Immunisierung. 

Die  allgemein  biologische  Bedeutung  des  Körpers  liegt  nach  einer  anderen 
Richtung.  Es  ist  bekannt,  dass  es  durch  Fermente  unter  Sanerstofbibgabe 
zerlegt  wird.  Wie  Gottstein  (2)  nachwies,  machen  belebte  Fermente,  die 
Bakterien,  keine  Ausnahme.  Auch  sie  spalten  Sauerstoff  ab.  Und  zwar  ist 
der  wirksame  Körper  die  Gruppe  der  Nnkleine,  der  Vorgang  ist  ein  rein 
chemischer,  die  quantitativen  Differenzen  für  die  einzelnen  Arten  verschieden. 
Wenn  also  keine  anderen,  aus  Wasserstoffsuperoxyd  Sauerstoff  abspaltenden, 
nuklemhaltigen  Substanzen  voriianden  sind,  da  ist  die  unter  Bläachenbildung 
eintretente  Zeriegung  von  Wasserstoffsuperoxyd  ein  Beweis  von  dem  Vor» 
handensein  von  Bakterien,  also  z.  B.  im  Trinkwasser,  dem  man  diese  Sub- 
stanz zugesetzt  hat  Und  zwar  giebt  Gottstein  an,  dass  die  Reaktion  der 
Bläscbenentwickelnng  etwa  bei  dem  Vorhandensein  von  gegen  1000  Keimen 
im  Kobikceutimeter  makroskopisch  sichtbar  wird.  Laser  (4)  bestritt  die  letzr 
teren  Angaben  und  damit  die  praktische  Verwendbarkeit  der  Reaktion.  Es 
soll  zugegeben  werden,  dass  eine  so  wichtige  Frage,  wie  die  der  Untersudiung 
des  Braudiwassers  auf  seinen  Gehalt  auf  BaktOrien,  nicht  von  einer  in  wdten 
Grenzen  schwankenden  Reaktion  abhängig  gemacht  werden  darf;  aber  abge- 
sehen davon  habe  ich  mich  später  durch  eine  andere  bisher  nicht  veröffent- 
lichte Versuchsreihe,  bei  der  die  Menge  des  gespaltenen  Wasserstoffsuperoxyds 
dnich  Rüoktitrimng  des  nicht  zerlegten  Teils  mit  übermangansaurem  Kali 
bestimmt  wurde,  von  der  Richtigkeit  meiner  ersten  Angabfe  überzeugt.  Danach 
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musH  icli  entf^cgeii  I.aser  daran  fesllialk-u,  dass  zwischen  der  Zahl  der  vor- 
handenen Bakterien  und  der  ^^enge  des  zerlegten  Wasser.stotYsuperoxyds 
({uautitative  Beziehungen  hestehen.  Das  in  iler  Natur  unter  dem  Einfluss 
des  Lichtes  sicli  l)ildende  \Vas!^erstolTsu]>eroxyd ,  ein  Körper  von  ex(iuisiten 
haktcrienvernirhlenden  Eigenschaften,  heseitigt  also  helelite  und  helebt  gewesene 
Körper  in  unserer  rnigebung,  imii  iii  <-s  zugleich,  genau  wie  der  Oiou^  seiuer- 
seita  voii  dieseu  Substauzen  voruicbtet  wird. 

d)  Sanwirkiing  der  Elektrizität  auf  Bakterien. 

Litter  a  tu  r. 

1.  Apostoli  etLaquerriere, D^rftotionpolaiM positiv« da ooaniit8alvaiiiqae.S«n.iiiM.  1890. 

2.  Borei  vod  Froscani,  Contrilmto  aUo  stodio  della  asiond  battoridd«  d«Il«  oonwte  eon- 

iinua.    Atti  dclla  Soc.  tOHcana  natur.  l'i. 

3.  Fermi,  Reinigung  der  Abwasser  durch  Klektriziiiit.    Arch.  f.  Hygion««,  12, 

4.  Friedenthal,  Über  den  KiaÜUää  des  elektiiachoa  titromea  aut  IJakterieu.    Ceiitralbl.  f. 
Baki  Bd.  19. 

5.  Derselbe,  Ober  den  Eiofliin  der  Indvktioiiaelektrisittt  «of  BakterieD.  CentnlbL  f.  Bakt. 

Bd.  20. 

6.  (jiottsteia,  Über  den  KinfluHw  des  elektnscbeu  Stromes  auf  Bakterien.   Centrulblatt  f. 
Bakt  Bd.  19. 

7.  KSnig  nnd  Rebasls,  Über  Bainignag  von  Sehmntewiaasni  dnreh  ElaktrisitIL  Areh.  1 

Hygiene.  Bd.  27. 

8.  Krüger,  Über  den  Rinflass  de»  konätanteu  elektrischen  Stromes  auf  Wachstum  und  Viru- 
lenz von  Bakterien.   Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  22. 

9.  Hendslsohn,  Cokna  Beitrige  aar  Pflaaaaapliyaiolegie.  1879. 

10.  Oppermann ,  Ein  neues  eloktrolytisches  ReinigungS'  nad StariliaieraBgaTerfUiraB  ftrTriak* 

und  Gebrauchswäaaer.    Hygien.  Rundschau.  1894. 

11.  Prochownik  und  Späth,  über  die  keimtötende  Wirkung  des  galvanischen  Stromes. 
I>eniadie  med.  Wodtenaehrift  1800. 

12.  Spilcker  und  Oottstein,  Über  die  VerniditaBg  ron Mikroorganismen  dondi  dieliidnk- 

tion.seU'ktrizitSt.    Centralbl.  f.  Bakt.  Bd.  9. 

13.  T  o  1  o  m  e  i ,  Einwirkung  von  Elektrizität  auf  dio  Essiggährung.  L'oroai  1  U.  Ref.  Central- 
blatt  f.  Bakt 

14.  Yerhoogen,  ActioB  da  eonnuit  galvanique  eonatant  aar  las  oiganiamea  patbogenaa.  BoIL 

de  la  soc.  belgique.  17.  1891. 

15.  Webster,  Jomn.  of  the  soc  ehem.  Industrie.  Voi  9. 

Apofltoli  und  Laquerriör6(l),  später  Prochownik  und  Späth  (11), 
wiesen  nach,  dass  die  elektrolytische  Wirkung  des  elektrischen  Stromes,  wie 
schon  in  orientierenden  Versuchen  M endelsohn  (9)  betont  hatte,  imstande  ist, 
Bakterien  zu  Yemichten.  Dass  der  elektrische  Strom  als  solcher  auch  Bakterien 
abzutöten  oder  abzuschwächen  vermöge,  haben  für  Wechselströme  d^Arsonval 
and  CharriUf  für  die  Induktionselektrizität  Spilcker  und  Oottstein  (12), 
für  den  konstanten  Strom  Burci  und  Froscani  (2)  angenommen.  Indes 
konnten  Friedenthal  (4,  5)  und  Krüger  (8)  speziell  die  Angaben  von 
Spilcker  und  Gottstein  auf  Grund  eigener  Versuche  nicht  bestätigen. 
Friedenthal  verhält  sich  auch  gegenüber  den  Angaben  von  Arsonval  skep- 
tisch. Tolomei  (18)  beobachtete,  dass  starke  Funken  einen  Stillstand  der 
Essiggährung  nur  bei  starker  Entladung,  nicht  aber  eine  Abtötung  bewirken 
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I^e  Versuche  von  d'Arsonyal  uDd  Charrin,  sowie  von  Krüger, 
Smirnoff  und  anderen,  welche  den  Einfluss  der  elektrolytischen  Wirkung 
des  konstanten  Stromes  auf  Bakterien  und  vor  allem  auf  deren  Stoffwechsel- 
produkte darthun^  sowie  femer  die  Veränderungen  der  Toxine  behandeln, 
sind  von  Frank  im  vorigen  Jalirgange  dieses  Werkes  besprochen  worden. 

Zur  Sterilisiemiig  von  Sclimutzwäösern  und  Trinkwässern  durch  Elektri- 
zität sind  verschiedene  Verfahren,  so  von  Webster (15),  rHerniite  und  Opper- 
iiiann  (10),  angegeben  worden.  Fermi  (3)  prüfte  dasjenige  von  Webster  nach 
und  fand  dasselbe  wirksam  durch  elektrolytische  Vernichtung  und  Sedimen- 
litiuiig  lier  liakterien,  die  zugleich  mit  (iun  gebildeten  Niederschlägen  nieder- 
Uerissfii  werden.  Bei  den  anderen  N'erfahren  wird  ontweder  Koehsal/-  zuge- 
setzt und  f  lektrolytiseh  zerlegt,  oder  ein  kiart-nder  Xit'dersrlila^  von  Alaujinium- 
hyilroxyd  t;t^bildet.  Es  handelt  sieh  also  in  dieseii  KiUU-u  niclit  um  eine 
reine  Kit-ktrizitatswirkung ,  deren  Bestela-n  nicht  nur  von  Fr  i  Odenthal 
bestritten  wird,  sondern  auch  von  Kieder  m  seiner  früiier  angeführten 
Arbeil  über  die  Köutgenstrahlen. 

e)  Organische  Verunreinigungen  der  Luft  als  Krankheits- 
ursachen. 

U  GMfSimige  Bestaudteile. 

Litteratur. 
L  Abbot,  TruiSMtioiM  of  Pbys.  1894,  1895. 

2.  Beo,  Unteiwichiiogen  aber  die  Giftigkeit  der  Bxspintienilnit  Zeitsebr.  t  Hygiene.  Bd.  14. 

3.  Mrown-Sequard  and  d'Arsonv.il.  Cdnipt.  rpnd.  18i^><. 

4.  K.  B.  Lehmann,  Beetimmaug  mioimaler  ächwefelwaaeeretoffmengen  in  der  Luft  Arcb. 
f.  üygieDe.  Bd.  80. 

b.  Di  Matte! ,  Obnr  Ftidispoätioo  n  Infektiopaknnbheiten  dvroli  Binatninng  der  in  den 
verschiedenen  Gewerben  gewöhnlichen  adiXdliciben  Gase  nnd  Dflnate.  Areh.  f.  Hygiene. 

m.  30. 

(i.  ßauer,  Unteraucbungeo  Ober  die  Üiftiglceit  der  Exspirationaluft.   ZeiUtchr.  f.  üygiene. 
Bd.  15. 

7.  VerhaodL  den  Kongr.  der  Geaellaeb.  t  SiTeutl.  Oeanndlieitaplleg».  Stafetgart  1895.  Viertel» 
jdinachr.  f.  ttürafl.  GeMmdheitapflege.  Bd.  1.  1896. 

Die  von  ßrown-Söquard  und  d  Arsonvul  (3)  von  neuem  angeregte 
Frage,  ob  die  mensfehiiehe  Ausatinungsluft  .sehiidliche  Hr standteile,  ein 
,,.\nihropütoxin"  enthielte,  ist  dureh  die  Untersuchungen  von  Beu  (2)  und 
Raiu  r  (Ü>  zu  Ungunsten  diiser  Annuhuje  entsehieden  worden.  Die  ijitteratur, 
iiamtntlicli  die  altere,  hat  in  der  Arbeit  von  Beu  eine  auslührliche  Bespreeli- 
uiig  gefunden.  Danaeh  hatten  sehon  Uansonie  und  Uf  fei  mann  in  der 
Ausatnjungsluft  geriuge  Mengen  organiseher  Substanz  naehgewieseii,  ein 
Befund,  den  Hermanns  nieht  bestätigen  konnte.  Brown-»Se(juard  und 
d'Arsonval  uullten  nun  aus  der  Kxspirationsluft  der  Lungon  ein  sthr 
heftiges  Gilt  isohert  haben,  das  Kauiuchen  unter  Störungen  der  Herzthätig- 
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keit  und  AtmuDg  toten  sollte.  Am  beweuendsten  schien  der  Versuch  zn 
sein,  mch  dem  mehrere  Mäuaekäfige  derart  hintereinander  geschaltet  wurden, 
dass  nur  die  e«*^te,  im  ersten  Käfig  befindliche  Maus  reine  LuR,  die  anderen 
dagegen  die  Exspirationsluft  der  vor  ihr  befindlichen  Tiere  einatmen  mussten. 
Dann  starben  die  Tiere  bis  auf  das  erste  und  swar  um  so  eher,  je  weiter 
sie  von  dieser  ersten  entfernt  waren.  Die  meisten  Nachuntersucher  konnten 
das  Vorkommen  einer  giftigen  Substanz  in  der  Ausatmungsluft  nicht  bestätigen. 
Beu  isolierte  zwar  aus  der  Atmungsluft  minimale  Mengen  organischer  Sub- 
,  stanz;  aber  der  Ertrag  von  mehreren  1000  Litern  Luft  war  so  gering,  dass 
er  sich  der  chemischen  Untersuchung  entzog;  er  erwies  sich  anderseits  als 
durchaus  unschädlich  für  Tiere.  Den  Versuch,  dass  von  den  hintereinander- 
gesdialteten  Mäusen  die  der  Einatmung  am  intensivsten  ausgesetzten  Tiere 
am  scbnellaten  zu  Grunde  gingeu,  vermochte  er  nicht  zu  erklären.  Wohl 
aber  gelang  dies  in  einfacher  Weise  Bauer  in  seiner  auf  Anregung  von 
Flügge  angefertigten  Arbeit  Rauer  zeigte,  dass  es  sich  nidit  um  dn 
unbekanntes  organisches  Gift,  sondern  einfach  um  Kohleusäurevergiftung 
handelt.  Wenn  Personen  mit  verfeinerten  Geruchssinnen  beim  Betreten  von 
schlecht  ventilierten  übehiechenden  Räumen  von  Unbehagen  bis  zur  Ohn- 
macht befallen  werden,  so  liegen  diese  Erscheinungen  auf  dem  Gebiete 
individueller  nervOser  Reizbarkeit. 

Ob  nicht  dagegen  Anhäufung  irrespuabler  Gase  in  der  Luft  eine 
Prädisposition  fttr  bakterielle  Infektionen  schafft,  wofür  klinische  Beobachtungen 
und  allgemein  experimentelle  Erscheinungen  sprechen,  das  ist  noch  strittig. 

Abbot  (1)  unterzog  die  Frage  von  der  Schädlichkeit  der  Kanallnft  einer 
Untersuchung;  er  fand,  dass  ausser  Ammoniak  im  wesentlichen  in  der 
Kanallufi  keine  schädlichen  Beetandteile  enthalten  shid.  Es  ist  nicht  aus- 
geschlossen, dass  gelegentlich  der  aufsteigende  Luftstrom  Bakterien  mitreisst; 
aber  die  gasförmigen  Fäutnisprodukte  setzen  keine  Prädisposition  fflr  die 
Erkrankuug  des  Organismus.  Im  G^nsatz  zu  ihm  atellte  di  Mattei  (5) 
exp^rimoiteU  feat,  dass  die  Einatmung  schädlicher  Gase,  wie  Kohlenräure, 
Schwefelwasserstoff  u.  s.  w.,  in  der  That  die  Empfänglichkeit  von  Versuchs- 
tieren gegen  einige  Infektionen  erhöht.  Ganz  sieher  muse  die  Einatmung 
verunreinigter  Luft  bei  längerer  Einwirkung,  wie  auch  die  klinische  Beobach- 
tung lehrt,  anämisierend  wirken;  dass  aber  akute  und  subakute  anämische 
Zustände  die  Disposition  für  bakterielle  Erkrankungen  erhöhen,  ist  auch 
oxperimentell  von  verschiedenen  Seiten  bewiesen.  Auf  diese  Weise  scliliesst 
sich  die  Kette,  nach  der  man  eine  indirekte  Begünstigung  bakterieller 
Erkrankungen  durch  die  Einatmung  von  schädlichen  gasigen  Beimengungen 
zur  atmosphärischen  Luft  anzunehmen  hat.  In  diesem  Sinne  äusserten  sich 
auch  mehrfach  verschiedene  Autoren  anlässlich  der  Diskussion  über  die 
schädliche  Wirkung  der  Kaualgase  auf  der  Versammluug  des  Vereins  für 
öffentliche  Gesundbeitspllege. 
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über  ältere  derartige  Beobachtungen  aus  Torbakterieller  Zeit  macht 
die  Arbeit  von  Mattet  noch  littorarische  Angaben. 

Zur  Bestimmung  des  Gehaltes  der  Luft  an  Schwefelwasserstoff  gab 
Lehmann  (4)  ein  quantitatives  Verfahren  an»  nach  dem  man  durch  eine 
besondere  Technik  der  Luftüberleitung  Uber  Bleipapier  je  nach  dem  Grade 
der  Bräunung  auf  den  Gehalt  der  Luft  an  H|8  schliessen  kann.  Bei 
5—8  Milliontel  Volumproasent  fällt  die  Beunengung,  die  sich  durch  kräftige 
firftunung  kennzeichnet,  dem  Chemiker  schon  lästig  auf;  bei  14  Milliontel 
treten  Symptome  der  Reizung  von  Schleimhauten  ein. 

2.  Beimisehangen  von  körperliehen  anbelebten  Substauen  aar  atHO- 

sph&riseben  Loft. 
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81  Th.  Sommerfeld.  Die  gesundbeitlicho  Bedeutung  des  Staube»  in  gewerblichen  Bezieh- 
ungen mit  DemuD^trationon  der  auf  der  Berliner  Gewerbeauseteilung  vorgeführten  Objekte. 
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11.  Tyndall.  The  med.  times  and  gazctto.  1870. 
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H  Wegnann,  Der  Staub  in  den  Oe«reib«B  mit  bewmdcver  Berflokdchtigung  setner  Fonnea 
oad  der  meduuiiadien  Wirknng  auf  die  Arbeiter.  Ardi.  t  Hygiene.  Bd.  21. 

Tvnd  all  (11)  wie.s  zuerst  das  Vorliiui<lensein  von  unbolebteii  Staubpartikeln 
in  der  Atniosithärc  mit  der  Methode  iler  Strahleiiliiiiulel  nach,  ohne  vorlaufif^ 
zaliK-niiiiissige  ßestiinniuiij^eii  zu  niarheii.  vVitken  (1)  wies  auf  die  pliysikali-scli- 
löi'teorologiselie  l>edeutun^  des  in  der  Luft  sch\ve})enden  Stauhes  für  die 
Kondensation  der  in  d(>r  Luft  vorhandenen  Feuchtij^keit  hin.  Kr  zeigte  die  liolle, 
die  der  Stiiuh  fiu'  die  Bildung  des  Nebels  hat.  Ciuanlitutivc  Bestiinniun}j:(  n 
tiuK-iite  zuerst  Ti.ssandior  (10),  nach  ilnn  Fodori^),  Hesse  (6)  und  l't  fel- 
iiiann  (12).  Schon  'J'i.ssan  dier  stellte  fest,  dass  die  Luft  nach  dem  Kegen 
bedeutend  weniger  Staul)  enthielt,  als  hei  Troc  kenheit  ((>  mg  gegen  2iJ  im  enun), 
fiass  die  Stadtluft  mehr  enthält  als  <lie  LaiuUuft,  und  dass  25 — 34%  organi- 
Hihen.  der  Kest  unorganisehen  Charakters  ist.  Hesse (t>),  der  Luft  durch  Baum- 
wolle saugte  und  dann  wog.  erhielt  gleiche  Werte  wie  Fodor.  Uffelmann 
dagegen  teilweise  höhere  Werte,  als  die  anderen  IJeobacliter.  Arens  (2) 
unterzog  die  l'rage  einer  erneuten,  besonders  eingcdienden  rntersuchung.  Zur 
£rionK;hutig  des  Ötaubes  in  geschlosseneu  lüiumen  bediente  er  sich  eines 
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Ähnlichen  Apparates,  wie  die  anderen  üntersucher;  für  die  Prüfung  der 
Atissenluft  bediente  er  sich  eingefetteter  Bechergläser,  auf  die  die  Luftbew^- 
ung  den  Staub  hintrieb.  Nach  eiuer  seiner  TabeUen  enthfilt  die  Luft  an 
Staub  im  cmm: 


Wohnsimmer  .... 

0 

mg 

Laboratorium  .... 

1,4 

t« 

Schulzimmer  .... 

8 

tt 

Rossbaarspimierai  .  . 

10,0 

t» 

Sägewerk  

17 

tt 

Mahlmühle  .... 

28 

1* 

Eisengiesserei : 

während  der  Arbeit. 

28 

«» 

Schnupftabakfabrik 

72 

t* 

Cementfabrik: 

während  der  Arbeit. 

224 

u 

in  der  Pause  .    .  . 

ISO 

1» 

Der  entwickelte  Staub  enthielt  meist  Eiterereger.  Für  die  Bewegung 
des  Staubes  in  der  Luft  ist  die  Luftfeuchtigkeit,  in  zweiter  Linie  die  Wind- 
bewegung massgebend.  Die  Bewegung  eines  Truppenkörpers  wirbelt  iness- 
bare Mengen  auf;  ein  Wirbelwind  kann  in  wenigen  Sekunden  11  mg  in  das 
Gesicht  schleudern.  Für  die  Bestimmung  des  Kohlegehaltes  der  Luft  gab 
Heim  (5)  ein  eigenes  Verfahren  an,  bei  welchem  der  Staub  eines  gemessenen 
Luftvolumens  in  fettiger  Flüssigkeit  aufgefangen  und  dessen  Menge  dunh 
mikroskopische  Zähhn)g  der  einzelnen  Partikel  bestimmt  wird.  In  der  Luft 
von  Druckereien  wies  Fromm  (4)  durch  chemische  Methoden  das  Vorhauflensein 
von  schwebendem  Blei  nach.  Die  bisherige  Annahme,  dass  der  Bleistaub 
sich  sofort  senkt,  ist  nach  diesen  Versuchen  nicht  mehr  haltbar. 

Die  Frage  nach  der  Wirkung  der  verschiedenen  Stanbarten,  deren  deletäre 
Wirkung  die  Mortalitätsstalistik  beweist,  ist  weniger  einer  klimatische,  als  eine 
höchst  dringende  Frage  der  Gewerbehygiene:  denn  die  Einwirkung  des  Staubes 
auf  den  Organismus  kommt  hauptsächlich  im  Gewerbebetrieb  zur  Geltung.  Über 
die  Einwirkung  des  Staubes  der  vorschiedenen  Betriebe  giebt  das  Werk  von 
Sommerfeld  (8,9)  und  die  sehr  übersichtlich  geschriebene  Zusammenstellung 
von  Wegmann  ausführliche  Auskunft  Wegmann  (13)  unterscheidet  die  Wirk- 
ung des  Staubes  auf  di(  Haut,  welcher  namentlich  beim  Schwitzen  diese  mit  einer 
Kruste  überzieht  und  bestimmte  gewerbliche  Dermatosen  herboifOliren  kann, 
femer  die  Reizung  der  Augen,  vor»  allem  aber  die  verschiedenen  Staubkrank- 
heiten des  Respirationstraktus,  die  nach  ihrer  pathologischen  und  statistischen 
Bedeutung  von  Sommerfeld  mit  zum  Teil  neuem  Materials  ebenbiUs  dar- 
gestellt werden.  Wegmann  unterscheidet  femer  mechanisch,  chemisch-toxisch 
und  bakt^eschadliche  Staubarten  (Hadernkrankheit,  Milzbrand).  Er  verlangt 
zur  Abhilfe  Verhütung  des  Staubens  durch  Besprengung,  möglichst  umfang- 
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reiche  Einführung  des  nmsehhielleu  statt  des  Handbetriebes,  Ventihition  und 
Ansaugung  des  Staul)es,  Luftbefeuehtnng,  persönHchen  Arbeitersdiutz  durch 
Waschen,  Räder,  Verbot  des  Essens  im  Arbeitsraum.  Rommerfeld  stellt 
ausser  diesen  Massregehi  nocli  die  Forderung  einer  vorliorigen  rntersucliung 
des  Arbeiters  auf  seine  Widerstandsfähigkeit  gegen  besondere  Beruf sgefaln-cn 
auf.  Aren  8  giebt  in  seiner  Arbeit  einen  von  ilim  und  Lamb  konstruierten 
Luftreinigungsapparat  an,  bei  wekbem  die  Luft  über  ein  System  winklioh 
gestellter,  mit  rauhem  angefeuchtem  Flanell  bespannter  Kähmen  streichen 
muss:  auf  diesen  setzt  sich  der  Staub  ab.  Juriscli  (7)  geht  noch  weiter,  als 
die  Genannten.  Er  verlangt  nach  Analogie  der  englischen  Gesetzgebung  im 
IntereSvSe  der  Ge.samtheit,  deren  Luft  durch  die  schädliehen  Gase  der  Gross- 
industrie verdorben  wird,  ein  staatlich  kontrolliertes  Luftgesetz.  Es  soll  durch 
technische  Vorkehrungen  dafür  gesorgt  werden,  dass  Russ,  Schornsteingase, 
Dämpfe  von  Salzsäure,  schwefliger  Säure,  Schwefelwasserstoff  u.  s.  w. ,  nur 
in  eineui  bestimmteD  niedrig  gebalteuen  Maximum  in  die  Luft  abziehen  dürfen. 

D.  Das  Vorkommen  von  Mikroorganismen  in  der  Luft. 

Das  Vorkommen  von  Bnktorien  in  der  Luft  hat  seit  Beginn  der 
bakteriologischen  Aera  aus  nalieliegendeu  Gründen  zahlreichste  Forscher  be- 
bescliäftigt.  Während  seit  Jahrtausenden  die  Lehre  galt,  dass  die  Luft  eine 
Hauptrolle  bei  der  Verbreitung  der  krankmacheuden  Miasmen  spiele,  hieea  es 
jetzt,  die  Probe  mit  Hilfe  der  bekannt  gewordenen  Kontagien  zu  machen. 
Diese  Probe  fiel  Eür  die  Theorie  nicht  günstig  aus.  Es  ergab  sich  nach  den 
Feststellungen  von  Nägel i  und  Wernich,  dass  Bakterien  in  feuchtem 
Zustande  nicht  von  ihier  Unterlage  durch  den  Luftstrom  fortgeführt  werden 
können,  es  sei  denn  unter  ganz  besonderen,  äusserst  seltenen  Bedingungen, 
Es  ergab  sich  femer,  dass  die  meisten  Bakterien  die  Austrocknung  ohne 
schwere  Schädigung  ihres  Lebens  nicht  vertragen.  Es  waren  also  die  Be- 
dingungen für  eine  Übertragung  bakterieller  Erkrankungen  durch  die  Luft 
nicht  gegeben  und  so  ging  lauge  die  allgemeine  Ansicht  daliin,  dass  über- 
wiegend die  Kontaktinfektion  uiifl  nur  ausnahmsweise  und  unter  besonderen 
Bedingungen  die  Verbreitung  der  Krankheiten  durch  lAiftinfektion  in  Frage 
komme.  Erst  in  jüngster  Zeit  hat  die  ganze  Frage  hauptsächlich  durch  die 
experimenteUen  Arbeiten  von  Flügge  und  seinen  Schülern  eine  andere 
Wendung  genommen,  nach  welcher  für  gewisse  bakterielle  Erkrankungen  die 
VerbreitungBweise  durch  di(>  Luft  wieder  annehmbar  er.scheint.  So  hat  denn 
die  Frage  von  dem  Verhalten  der  Mikroorganismen  in  der  Luft  eine  ausser- 
ordentlich grosse  Zahl  von  Bearlu  itern  gofnnden.  Sclion  die  blosse  Technik 
hat  viele  Forscher  beschäftigt,  deren  Methoden  mehr  oder  weniger  brauchbar 
nod,  während  es  acheint,  dass  wir  angesichts  der  Schwierigkeit  der  Untw- 
aochnng  über  ein  ganz  einwandsfreies  Verfahren  auch  heute  noch  nicht  verfügen 
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12.  Derselbe.  Sur  iin  proc^di^  simple  applicable    l'aoalyse  bact^riologiqua  da  Tair.  AnnaL 
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14.  l'asteur,  Compt.  rend.  ISGO. 

15.  Derselbe,  Memoire  sur  Ics  curpuscule^i  urganiüeii  t^ui  existUstit  dans  Tatmosphcre.  Annal. 
da  akim.  ei  phys.  1862. 

16.  Peiri,  Zaaammaafaaaandar  Baricht  flbar  Naehwela  und  Baatimnang  dar  pflanaliehan  Biikro- 

organiMinen  in  der  Luft.    Centralbl.  f.  Bakt.  Bd.  2. 

17.  ScbrOdor  nnd  Dusch.  Über  Filtration  der  Luft  in Deziebnng  auf  FAolnia  und  Gihrtuig. 
Annal.  der  Chem.  und  l'hurni.  lb'>4. 

18.  Seblan,  Fortaekr.  dar  Med.  1884. 

19.  Siebe  1.  Bakteriolagiaeba  Untaisuehnng  dar  Lnft.  Mittoil.  daa  aymataehn.  Inatatota  an 
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Die  üntersiu-hun^^en  di  r  Luit  auf  holobto  Koinu'  basieren  auf  der  für  «lie 
tranze  bakterioloLrisclu;  Tcclmik  gruixJk'f^cntion  Fcststellun«]:  von  Scliröder  und 
Duscb  (17),  da.^^.s  lM'ii»])fe  von  Watte  <h'c  in  der  Luit  bctindlidicn  Keime,  selbst 
wenn  man  durc-li  sie  Luft  a.spiriert.  zurückbalten.  Sehon  I'ast  eu  r  |14,  lö)  be- 
diente sieli  dieser  Kij^enscliaft,  indem  er  die  Luft  dnrch  Watte  durebsaugte,  dann 
diese,  die  von  den  /urückgebaltencni  Keimen  erfüllt  war,  in  Alkobol-Äther 
auflöste,  darauf  die  Keime  mikroskojusch  und  chcmi.sch  untcrsucbte.  Ja,  or 
säte  sebon  die  in  der  Watte  zurückgebalteneu  Keime  in  Näiirlösungen  aus.  Die 
jetzt  g(?bräuchlicben  l'ntersuclnuigsnietboden  untersclieiden  sich  prinzipiell  nach 
zwei  Kichtungen.  Die  zuerst  von  Miquel  dem  bervorrag(Miden  Forseber 
auf  dem  Gebiete  der  Lullliakterien,  ausgebildete  Metbode  benutzt  flüssige  Nähr- 
bödea  zur  Aussaat;  die  zuerst  vou  Hesse  (d,0)  nach  Koch  scheu  Prinzipien 
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aasgebildeto  Methode  verwendet  feste  Nährbttden,  die  zu  verflüssigende  Gelatine. 
Alle  anderen  Methoflen  leimen  sicli  an  eine  dieser  beiden  an.  Doch  ver- 
wendet für  gewisse  Fälle  auch  Miquel  die  (iclatino.  Beide  Methoden  haben 
ihre  Vorzüge  und  ihre  Nachteile,  (iegen  den  flüssigen  Nährboden  wendet 
diu  deutsehe  Schule  alles  das  ein,  was  gegen  diese  Technik  auch  sonst  gilt. 
Gegen  den  festeu  Nährboden  führt  Miquel  (10)  und  seine  Anhänger,  wie 
Freudenreich  (4),  an,  dass  es  nötig  ist,  ilie  i  rlialtenen  Aussaaten  sehr  lange 
zu  heohachten ;  die  feste  (lelatincplatte  werde  ai»er  sehr  schnell  von  Schiininel- 
})il/,kol(»nien  übi-rwuchert ;  ausserdem  gingen  auf  dt-r  (Jclaline  nicht  alle 
Ki'iiiu-  auf.  Die  Miquel.sche  Nhlliodc  beruht  im  wesentlichen  darin,  da.ss 
liie  Luft  in  gemessenen  (Quantitäten  dur<  h  ein  bestimnües  (Quantum  sterili- 
sierten Wassers  asjiiriert  wird.  Dort  set/.en  sich  die  Luftkeinie  ab.  Dann 
wird  diese  Flüssigkeitsmenge  so  auf  eine  Anzahl  von  (Jläsern  von  Nähr- 
l'ouillon  verteilt,  dass  etwa  zwei  Drittel  bis  drei  X'iertel  von  diesen  keimfrei 
Weihen.  Es  lässt  sich  nunnudir  durch  iiechnung  feststellen,  wie  gross  die 
Z;di]  der  ursprünglich  aus  tler  Luft  an  das  Wasser  abg(>gcbenen  Keime 
gewesen.  Das  Hessesche  Verfahren  i)erulit  auf  der  Thatsaehe,  diuss  aspirierte 
Luft,  die  mit  verringerter  ( leschwiiidigkeit  durch  ein  (tefäss  stnimt,  ihre 
Keime  allmäldich  absetzt.  Bei  dem  II  esse  sehen  \'erfain-en  striimt  die 
Luft  über  eine  SOem  lange  (»lasnilire,  deren  rxxlen  mit  Nidn'gelatine  l)edeckt 
ist;  ein  /.weites  Kontrollglas  nnt  Nährgelatine  l:*  stattet  festzustellen,  wieviel 
Kenne  der  Sedimentierung  entgani^n-n  siiul.  .\|ndilikati()nen  des  Hesse  sehen 
Verfahrens  sind  die  Methoden  vmi  v.  Sehlen  (IS),  liüppc  (in  seinem  Lt'hrl>uch 
augegeben],  Kamerer  und  Ciiacomi  (7),  i»ei  denen  die  l^ufL  durch  Ilüssige 
(Jclatine  durchgesogen  wird.  Letztere  wird  daim  in  verschiedener  Weise  zum 
Kr.-tarren  gel)racht.  ICine  wesentliche  \'erbesserung  des  Hesseschen  \'er- 
fahrens  ist  dasjenige  von  Petri  (!<)),  der  ebenfalls  den  festen  Nährboden  benutzt. 
Er  läsf>t  die  Luft  durch  feinen  sterilisieiten  Sand  durchstreichen,  den  er 
'lann  mit  (lelatine  mischt  und  in  Platten  ausgiesst.  Da  auch  bei  diesem 
Verfahren  innner  noch  4'V(»  der  Keime  sich  dem  Absetzen  entziehen,  .so 
verbesserte  Ficker  i3)  das  PetrLsche  Verfahren,  indem  er  statt  des  Samles 
fein  zerkleinerte  ( dasstäubchen  anwendete,  durch  dii'  er  die  Luft  durch- 
^treichen  lässt.  Eine  praktische  Modiiikation  des  Sehlensellen  Verfahrens 
iat  da.-jenige  von  Strauss  und  Wurtz(l^)).  Auch  sie  .saugen  die  Luft  durch 
Vt-rtlüssigte  (bdatine,  welche  den  von  ihnen  betonten  Vorti'il  hat,  dass  die 
häulig  in  der  Luft  nicht  distinkt,  sondern  in  Iläufclien  znsammengel^allten 
Keime  einzeln  aufgehen,  l'm  aber  das  lilatige  »Schäumen  bei  der  Durch- 
siugung  zu  verhindern,  setzen  sie  der  (Gelatine  etwas  sterilisiertes  Ol  zu. 
Diese  Methode  ist  in  der  Praxis  vielfa<'h  angewend(>t  worden.  Die  X'orfahren 
Von  Kiener  und  AI d ibe r t  (8)  wie  von  Siebel  (PJ)  und  Carnellev  (D,  sind 
niiwesentliehe  Modiiikationen.  Miquel  (11,  12)  selbst  hat  seine  Verfahren  noch 
vefficbiedeneu  i:)oud6r2weckeu  aDgcpasst,  wobei  er  die  Vorteile  des  festeu  Näbr- 
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bodens  unter  Uraständen  annimmt.  Ihm  leuchteten  die  Vorzüge  des  Pet Ti- 
schen \'erhihrens  ein  und  er  verband  sie  mit  der  urpprnngh'clien  Idee  von 
Pasten r,  der  die  in  der  Watte  aufgefangenen  Suhst^mzen  durch  Auflösung 
des  liceipiens  untersuchungsgerecht  maelite.  Er  verwendete  dalier  im 
IVtri  sehen  Verfahren  statt  Saud  das  in  Wasser  lösHclio  scliwefelsaiu-e  Natron 
und  erhielt  so  dit;  Keime  zur  chemischen  und  mikroskopischen  Untersuchung 
geeignet.  Auch  gali  er  ein  weiteres  x,ur  schnellen  UnttTSUehung  geeignetes 
\'erfahren  an,  welches  darauf  heruht,  dass  nach  Pasteur  in  einer  ka[)illaren 
Röhre  sich  die  Bakterien  senken.  In  eine  soli-he  geht  das  Luftzuführungs- 
röhr  aus,  es  setzt  sciue  Koinic  in  CJelutinc  ab,  in  der  sie  daun  weiter  unter- 
sucht werden. 

b)  Die  Bigensofaafton  der  Luftkeime. 

1.  Die  Keime  der  Luft  im  Freien. 

L  i  t  t  e  r  a  t  u  r. 

1.  Chnlin.  CnntributiDii  a  la  rocluicht'  «ios  sfrt'ptorocqur.s  datis  I'iiir.  Tlii-.'-o  <Io  Lynri.  l^-OM. 

2.  Condoruli,  Variazioiü  niimencbo  dei  microorganümi  delle  Ahe  di  Catania.   Atti  della 
Aecad.  di  scienze  naturali  di  Cataoia.  Vol.  HI. 

8.  diriaiiani,  Analyse  bacMriologiqna  da  l'air  dea  baoiaon  priaa  pandant  an  voyaca  aa 
ballon.    Annal.  de  l'InHtitut  Pas  loa  r.  1898. 

4.  B.  Fi 8 rill  r.  F^nkteriologische  Uoterauchangen  auf  einer  Reise  nach  Wesiindien.  Zaitadir. 
f.  Hygiene,  iid.  1. 

5.  Deraalbe,  Die  Bakterien  deaMaaraa  nach  der  Unteraadtong  der  Planetonaxpedition  nntor 
glaidiBeitigoi  IkiiickHichtiguDg  oittigar  lltarar  und  neoerer  UntarsnclinDgen.  Kial  1894; 

nnd  Zeitschr.  f.  Ilyuicnc.  Bd.  17. 

6.  r.  und  G.  Franklan  d,  Studies  on  somc  now  uiicroorganbms  obtained  froui  air.  Transact« 
of  tbe  royal  aoe.  of  Loodoa.  1887. 

7.  Frendenreieh,  Des  variationa  honurea  daa  bact^riaa  at  da  la  puraM  da  l'air  da  la  eam- 

pagnc.    .\rrli.  des  scienres  phys.  of  nat.  I^^Ck 

8.  Gasparini,  Hechercho»  morphnlogiques  et  hiolngiqucs  sur  uit  niui-oorganisme  de  l'atjno- 
sphere,  le  streptotbrix  Försteri  Cubn.   Annal.  de  micrograpbie.  lti*.)0. 

9.  Peraira,  Andlyaa  miraroliioloRiea  do  ar.  Inaag.«Diaa.  Porto  1894. 

10.  Koster,  I  Bact«'rie  noW  aria  dcH*  i.sola  d'KIba.    Lo  sporim.  18i?9. 

11.  Uli  mann.  Die  Fundorte  dt«r  Stapbylokokken.    Zcit.schr.  f.  Hygiene.  Bd.  4. 

12.  Welz,  Bakteriologiacbe  Untorsucbuogen  der  Luft  in  Freihurg  i.  ür.  Zeitscbr.  f.  Hygiene. 
Bd.  11. 

Die  Keime,  welche  man  in  der  Luft  Musserhall»  der  bewohnten  Käume 
lindct,  sind  an  Zahl  s|i:irlich.  Man  findet  liaciilfn,  Kukkcii,  Hefen,  Seliiinmeljiilze 
un<l  Sareinen.  N'cn  <  iiiilin(l)  und  l'llmann  (11)  wurden  Slnphylokokken,  von 
letzterem  in  n  iner  I..uft  weniger,  als  in  unreiner,  im  ."-^onuner  mehr  als  im 
Winter  gefunden.  (lasjiarini  (H)  fand  die  Streplothrix  Fr>rsteri.  Ungleich 
wichtiger  als  die  Arten  sind  die  Heziehungen  zu  den  äusseren  Verhältnissen. 
Sehun  Mi(pn  l  halte  festgestellt,  dass  die  Luft  auf  dem  Lande  keimärmer 
als  in  der  Stadt,  in  den  lh»hen  äusserst  keimarm  bis  keimfrei  sei.  Kr  stellte 
einen  regelmiissigen  (Vklus  des  Baklerit'Ugehaltes  der  Luft  fest,  nach  welchem 
sie  stündliche  Öchwankuugcu  mit  den  Maxima  am  Morgen  und  Abend  auf- 
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weist.  Fre utl e n  rei ch  (7)  küniitc  diesen  Cyklus  bestätigen;  er  führt  ihn  auf 
Schwankungen  der  Feuclitigkoit  oder  des  Ozons  zurück.  Eine  interessante 
Bestätigung  der  Miquelschen  Feststellung  von  der  Keimfreiheit  der  Luft 
auf  Höhen  liefert  die  Arbeit  von  Christian!  (3),  der  auf  einer  Ballonfahrt 
die  Luft  keimfrei  fand. 

B.  Fischer  (4)  stt  Ute  auf  zwei  Seereisen  fest,  dass  die  Seeluft  ebenfalls 
keimarni  bis  /aw  Keimfreiheit  ist.  In  geringer  Entfernung  vom  Lande,  bei 
•Landwind,  finden  sich  noch  Keime,  meist  Scliinnnelpilze ;  bei  einer  Entfernung 
von  mehr  als  120  Seemeilen  und  auf  hoher  See  i.st  die  Seeluft  keimfrei.  Nach 
Roster  (10),  Pereira  (Ol  und  Condoruli  (2),  die  ihre  Beobachtungen  an 
der  Küste  machten,  verringert  der  Regen  den  Keimgehalt,  ebenso  der  Seewind, 
wahrend  er  bei  Landwind  grösser  ist.  Bei  heftigem  Winde  ist  die  Zahl  der 
Keime  gesteigert.  Roster  konnnt  aufgrund  seiner  Untersuchungen  zu  dem 
Schlüsse,  dass  sehr  wahrscheinlich  die  beobachteten  Keime  dem  Hoden  ent- 
stammten, von  dem  sie  durch  den  Wind  losgerissen  würden.  Welz  (12)  fand, 
diuss  im  Sommer  die  Luft  mehr,  im  Winter  weniger  Spaltpilze  enthält.  Bei 
Nebel  nehmen  sie  zu,  weil  wahrscheinlich  die  vorher  luiher  .s(rhwebendi'n 
sich  senken,  zugleich  mit  den  Wassertropfen.  Die  l-uft  entiiält  nach  ihm 
im  Winter  mehr  Dauerlormen.  im  Herbst  ist  die  Zahl  der  Ilefepilze  ver- 
mehrt; in  den  stadtii^chen  Bezirken  ist  die  Zahl  der  Keime  grösser,  bei 
schlechten  Wohnungsverhältnissen  wiegen  die  St^iphylokokken  vor.  Auf 
Bergen  und  in  iiygienisch  besseren  N'erhältnissen  nimmt  die  Zahl  ab. 

Wie  man  sieht,  spiegeln  die  in  der  Luft  vorhandenen  Keime  genau 
die  VerliiUtni^se  der  darunter  belindlichen  Bodenzustände  wieder.  Es  ist 
daher  der  Seliluss  berechtigt,  dass  sie  ihren  Ursprung  von  dem  Boden  her- 
leiten, dass  sie  in  der  Luft  überhauj)t  keine  Existenzbedingungen  finden  und 
nur  vorübergehend,  unter  dem  Einfluss  von  Luftstnimen,  die  sie  dem  Boden 
cnthihrtMi.  daselbst  sich  vorlinden  um  allmählich  entweder  von  sell)st  durch 
ihre  Sc  hweie  oiier  dun  h  Regen  und  Lultötromung  beschleunigt,  sich  auf  dem 
Boden  wieder  niederzulassen. 

2.  Die  Keime  der  Lnft  im  geselilesseaen  REumeiu 

•  L  i  1 1  e  r  a  t  u  r. 

1.  M.  lieck.  Die  FauiuiciUiiktoriei)  itcr  uiciiscbliclien  Leiche.    Arbeiten  aua  dem  Tübingvr 
IMthoL  Institat.  Bnumaehweig  1891. 

2.  Cad^ao  und  Mallat,  Snr  la  UaDenuimoii  des  maladie«  infectienee«  par  Fair  expir6. 

Lyon  med.  1887. 

3.  Cleves-isymmes,  UuU;r»uciiungeo  über  dio  au»  dtjr  Luft  sieb  ab»etzcndeu  Keime.  Arcb. 
t  klin.  Chir.  Bd.  44. 

4.  Dobief  and  Brühl,  Reehercbea  baetäriologiqtiea  aor  la  ddainfeeUon  des  locanx  par  las 
matteres  gaseosea  et  en  particnlier  par  Tacide  salfarenx.  Compt  read,  de  l'acad.  des 

scienco.?. 

5.  Kutschiuiiky ,  üakt«riologiäcbo  Untersuchungen  d6r  Luft  in  den  Kliniken 'des  Durpater 
Yeterinlrüistitates.  Arch.  f.  VeterinirwiaseDadi.  Bd.  1. 

6.  Latin,  Alenna  rioerche  soll'  esame  dell'  aria.  Rasaegna  di  acisnee  med.  1890. 
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7.  G.  Mflller,  BaktariologiadM  LiiftaiileiradiiingcD  im  OpftioMM» le  dw  ehiraigisdMO 
JOmik  zu  Halle  a.  8.  «Is  Beitng  m  Frag«  d«r  Lnftiiifaktfoa  in  der  Chinugiflw  IttMg.* 

Difls.  Hallo  1893. 

8.  Netter,  Pr^ence  du  pneomococque  dans  lea  pousai^rea  dea  aallea  d'höpitaox.  Semaine 
möd.  1897. 

9.  H.  Nenmftnn,  Über  dao  Keimgelialt  d«r  Loft  im  attldtiidiaB  EnuilmilmiMd  ra  Moabit 

Vifrteljahrsschr.  f.  gerichtl.  Med.  und  Offentl.  Sanitätswesen.  Bd.  45.  1886. 

10.  Parascandnio.  Rii  cirho  battcrinlogicho  doli',  aria  di  ana  camera  per  operasione  chi- 
rurgiche  dell'  ospedale  dei  incurabili.   Kif.  med.  1893. 

11.  Robertson,  Abstraet  of  prasideBtial  adrsss  ob  a  study  of  the  mKsroorganisms  in  air, 
cspecially  thoae  in  sewer  air  and  a  new  method  of  demoostratin^  tlum. 

12.  Rueto  lind  Knnch,  Bakteriologische  Laftantersuchungeii  io  geachioaseneo  Schulrftumen. 
Münch,  med.  Wochenscbr.  1895. 

13.  Boioi,  Snl  eonieoto  battsiiologieo  d'mi  tsatro  ddnugieo.  Bi£  med.  p.  266^ 

14.  Sanfeliee,  Soll'  aria  di  alcuii  ambienti  aUtatL  AnnaL  deU'  istifcato  dlgiene  osperim. 
di  RoiiKi  3, 

15.  Solowjew,  Bakterioakopiache  Untersucbiuig  des  Staubes  der Spitalzeogh&user.  Wratsoh 
189& 

16.  Straaas  st  Dobreuilb,  Bor  rsbeenee  de  mierobse  dans  l'air  ei^ird.  Sem.  mdd.  40. 

1887. 

17.  8  trau  SS,  Sur  rabssDoe  de  microbes  dans  l'air  expbrö.  Annales  de  riostitnt  Paatsnr. 
1888. 

18.  Sud  eck,  über  das  Vorkommen  von  diphtberieibnlieben  Baeilten  io  der  Laft  Festscüir. 
des  Hamb.  Irztl  Vereins.  1896. 

19.  Tassinnri,  Ricorrhe  siill'  arin  <li  unu  fuhiica  di  ttssuti  rispctto  omtcnto  in  mirro- 
organismi  od  mervazioni  aul  nuinero  iuro  in  rappoilo  alle  condiziono  duU'  aria  ainbiooto 
con  speciale  riguardo  al  baeillo  dolla  tnbercnlosi.  AmnL  doli*  Istitoto  digiene  sper.  della 
R.  Univem.  di  Roma.  Vol.  2. 

20.  Thomson,  The  fnte  nf  microorpanism.s  in  inspirod  air.    Lancet  1896. 

21.  Turina,  Ricercho  .sui  geraio  dell'  aria  e  dolla  polvere  degli  ambienti  abitati.  Oiom.  de 
R.  Boc.  d'igieno.  1890. 

Was  von  der  Luft  im  Freien  pilt,  das  hat  sich  noch  deutlicher  lür  den 
Keini^'ehalt  der  J.ufl  in  geschlossenen  liäunien  herausgestellt,  da.ss  nänilidi 
die  Zahl  und  Art  der  in  der  Luft  8U.sj)en<herten  Keime  durchaus  von  dem 
Zustande  des  liodens  und  dessen  Gehalt  an  I Bakterien  ahhängig  ist  unil  diiss 
sie  erst  von  dort  aus  in  die  Luft  gelangen,  in  der  sie  nur  eine  vorübergehende 
Holle  spiek-n,  um  alhnuhHcli  wieder  zu  sedinientieren.  Von  der  Almungsluft 
des  Menschen  gelangen  jedenfalls  keine  Keime  in  die  rmgehung.  Schon  Lister 
wies  darauf  hin,  da.ss  die  Ex.spiralionsluft  keindrei  i>1 ,  und  Cadeac  und 
Mallet(2),  sowie  Strauss  (IT)  allein  und  gemeinsam  mit  Dubreuilh  (Ui) 
liefert(Mi  mit  l  )ak(eriologisclien  Met  In  »den  den  exakten  Beweis.  Da  die  Ein- 
atnnuigsluft  zahlreielie  Keime  entiiidt,  .«^o  entsteht  die  Frage,  wo  sie  zurück- 
gehalten werden,  und  welches  ihr  Ge.scliiek  am  ( )rte  der  Zurüekhidtung  ist. 
Nach  Thomson  ("iO)  ist  der  Ort  des  Abgefangenwerdens  in  den  ol»ersten  Teilen 
des  Kespirationstraktus .  vorzugsweise  in  den  vordersten  Teilen  der  Nase  zu 
suchen;  «lenn  in  der  Tiachea  ist  die  InspiratiousluK  .^clion  ki'imarm.  Ha  das 
Sekret  der  Nase  aber  nur  unbcdeiiteiide  oder  gar  keine  bakterienvernichtende 
Eigciischuiteu  hat,  so  hmidelt  es  sicli  uielir  uui  eiu  mechunisciics  Abfangen 
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uinl  eine  ebensolche  Ausscheidung.  Dass  bei  den  I^uftkcimen  einfacli  eine 
Aiilwirhehuig  aus  dem  Bodenstauh  vorliej^t,  geht  aus  den  Ari)eiten  von  Ch- ves- 
8yinnies(3),  TT.  Ne  u  ni  a  nn  (U),  G.  .Müller{7)  und  K  utselii  n.sk  y  (öl  liervor. 
Danach  entliidt  die  Luft  zur  Zeit  des  lH»<ien.s  oder  unniittdhar  (hirauf,  also 
iiieisl  am  Morj^en,  die  meistt  n  Keime,  un<l  /war  zu  (  incni  Oriltcl  Schimmel- 
pilze. Bei  ffuehtiT  Ivcinimmg  und  Wasserzerstiiubunjj;  tritt  eine  erhc)»lich<' 
Abmihme  ein  Auch  bei  trockenem  Wetter  und  hei  einer  dem  l\aume 
zugekehrten  \Vin<lrichtunj^  ninuiit  die  Zald  dei'  Keime  zu.  Dagegen  hat  die 
\'entilation  keinen  direkt  sielitharen  l">in  )er  die  minimalen  Kräfte, 

wclciie  den  Ül)ergang  der  Iveime  vom  Boilen  in  die  Luft  bewirken,  gehen 
die  neueren  Forschungen  von  Flügge  Aufschhiss,  die  al)er  wegen  ihrer 
Beziehungen  zur  V'erbreitung  der  lnfektion.'<krankheiten  erst  im  nächsten 
Abschnitt  besprochen  sind.  Ha  die  Zahl  und  Art  der  Luftkeime  durchaus 
von  der  Art  der  Reinigung  und  dem  Grade  der  Luftbewegung  in  dem 
gesclilüssenen  Räume,  dann  aber  zuletzt  von  der  Menge  und  Bescliaffenheit 
des  Hodenstaubes,  wie  von  der  Benutzung  des  Haumes  abhangen,  so  ist  es 
klar,  dass  verschiedene  Beobachter  ganz  verschiedene  Befunde  hatten.  So 
fanden  Riite  und  I-^noch  (12)  in  Schulräumen  keine  pathogenen  Keime,  Cleves- 
Hynimes  und  Müller  in  der  Luft  von  Operationssälen  wenige  ICiterei reger, 
zuweilen  den  Pyocyaneus,  und  Beck  (Ii  sogar  in  der  I^uft  der  Secierräume 
wenige,  meist  saprophytische  Bakterien.  Robertson  (IT)  entdeckte  in  der 
feuchten  Kanalluft  nicht  mehr  Bakterien  als  in  der  Atmosphäre.  Dagegen 
luiulen  andere  Forscher  in  der  Luft  und  dem  Staube  von  Hospitah-äumen  viele, 
auch  [tathogene  Keime,  so  Netter  (18)  den  i*neumoniecoccus.  Parascandolo 
(10  Trauben-  und  Streptokokken,  Ruini  (13).  Sauf  elice  ^14)  mid  Tu  rina  (21 1 
Streptokokken;  <ler  letztere  bringt  seine  Befunde  mit  dem  vorhergegangenen  Auf- 
enthalt von  Masernkranken  in  Beziehung.  Sud  eck  (18)  fand  häutig  in  der 
Luft  diphtherieähnliche  Stäbchen,  und  zwar  nicht  nur  in  Räumen,  in  denen 
l)i|)htheriekranke  gelegen  hatten.  Auch  Latis(G)  fand  die  von  ihm  untersuchte 
Hüspitalluft  reich  an  Keimen.  Interessante  Beiträge  zur  I'i'abrikhygiene  liefern 
die  Luftuntersuchungen  von  T assin ari  (1*JI,  der  in  den  Arbeitsräumen  viele 
Bakterien  fand,  der  Zahl  nach  abliäugig  von  der  Beschäftigung;  aber  in  den 
Sälen  mit  maschinellem  Betrieb  war  deren  Zahl  geringer  als  in  den  Räumen 
iJiit  Handbetrieb.  Trot/.deni  die  Zahl  der  tuberkulösen  Weber  in  der  von 
ihm  untersuchten  t^abrik  gross  war,  faud  er  dennoch  in  der  Luft  keine 
Tuberkelbacillen.  Solowjew  (15)  fand  in  dem  von  ihm  untersuchten  Spitalzeug- 
hause,  in  dem  Wäsche  und  Kleider  aufljew  ahrt  wurden,  besonders  ungünstige 
Verhältnisse.  Er  entdeckte  in  dem  Staube,  von  dem  der  Übergang  in  die 
Luft  durch  Aufwirbeln  also  jederzeit  möglich  war,  neben  Staphylokokken  und 
Pneuniok(»kken  sogar  Typhus-  und  Milzbrandbacillen. 

Dubieii  und  Brühl  (4)  stellten  «ne  Abnahme  der  Luftkeime  unter  der 
Einwirkung  gwqger  Dennfizientien  spesiell  der  schwefUgen  Säure,  fest  und 
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empfehlen  sie  dalier  zur  Desinfektion.  Da  die  Laftkeime  nur  die  Abkömm- 
linge des  Bodenstaubes  sind  und  ihre  Beaehaflenheit  hauptBlchlic^  die  GrOsse 
der  von  diesem  her  drohenden  Gefohr  angiebt,  so  ist  die  Desinfektioii  der 
Zimmerluft  allein  keine  radikale  Therapie;  zur  Desinfektion  des  Bodens 
reicht  aber  bekanntlidi  die  schweflige  Säure  nicht  aus. 

o)  Die  Bedeutung  der  Luft  für  die  Verbreitung  der  lofektioiiB- 

krankheiten. 
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12.  W.  Haaae,  Über  Ätiologie  der  Cholera.  Zaitaehr.  f.  Hygiana.  Bd.  14. 
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Bd.  19. 
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24.  Storn,  Zeitscbr.  f.  Hygiene.  Bd.  7. 

25.  Tumkins,  Kepurt  of  the  inquiry  iutu  the  etiulugy  uf  sumnier  diairhoea.   British  med. 
aaaoc.  1891. 
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27.  Uffelmann,  Verbuche  Ulicr  die  Widerütaiidsfähigkeit  der  Typhuslwcillen  gegen  Trocknung 
md  Ober  die  mtgUchkeit  ihrer  Yersebleppoiig  doreli  die  Luft.  Centralbl.  t  Bakt  18M. 

28.  Volland,  über  di(>  näcbsteii  Aufgaben  Sur  Erfortcbiuig der Veiliraitaiigsweifle der FhthiigHB. 
Deutsche  med.  Wofhenschr. 

i^.  Waither,  Cbortra|$ung  der  Tuberkului>e  durch  die  AtmungMluft.   Beitr.  zur  VeUsriaärk. 

■od  Benmgerteas  Jeluesber.  1889. 
90.  Willi «m,  YerBodie  Ober  die  Verbreitang  der  Cbelerebecillen  dnreb  LoftefcrBime.  Zeitacbr. 

f.  Hygiene.  Bd.  15. 

31.  W  i  s  s  e  m  a  n  n  .  die  nücb.sU*n  Aufgaben  zur  Erforschung  der  Verbreiiungsweiaa  der 

i'hthiije.    Deutsche  med.  Wochenscbr.  Iö97.  % 

S2.  Wrigli-t  nad  Emereea,  Über  du  VerkommeD  dee  Badllus  diplillieriae  amaerbalb  dee 
KAipea.  Centnlbl.  f.  Bdct  Bd.  16. 

Die  ganze  Lelirc  von  der  Möglichkeit  <ler  Verhreitniig  von  Infektions- 
krankheiten fiureh  <He  Luft  hat  »hu'eli  die  Untersuehungen  von  Flügge  (ö) 
geradezu  eine  radikule  IJniwid/ung  erfahren.  WVnn  man  .sieh  ein  IJild  von 
der  Tragweite  der  Flügge seiien  Krgehnisse  maeiien  will,  so  muss  man  in 
der  historischen  Betrachtung  weit  zurückgreifen.  Die  klas^?iscllen  ^Vrbeiten 
von  Sehröder  und  Dusch,  von  Ilelmholtz  und  anderen  über  Urzeugung, 
vor  allern  die  Forschungen  von  l'asteur,  die  in  der  Ost  w  aidschen 
Saniiulung  naturwissenschaftlicher  Klassiker  neu  lierausgegeben  worden  sind, 
lehrten  mit  absoluter  Sicherheit,  dass  keine  Fäulnis,  keine  Gährung  ohne 
von  aussen  eindringende  belebte  Kleinlebewesen  möglich,  dass  eine  spontane 
Entstehung  von  Gährungsorregern  durch  generatio  aequivoca  nicht  besteht. 
Dieselben  \'ersuche  bewiesen  aber  auch  zugleich,  dass,  wenn  es  gelingt,  diese 
von  aussen  stammenden  Keime  einer  zersetzlichen  Flüssigkeit  etc.  fern- 
zuhalten, deren  intaktes  Fortbestehen  gewährleistet  ist.  Die  Untersuchungen 
üher  generatio  aequivoca,  allgemein  anerkannt,  bewiesen  einerseits,  dass  der 
Zutritt  der  Luft  zu  zersetzlichen  Substanzen  absolut  sicher  zu  deren  Zer- 
setzung durch  Einwirkung  der  in  der  Luft  enthaltenen  Keime  führt,  dass 
andererseits  die  Femhaltung  nicht  der  Luft  selbst,  sondern  nur  der  in  ihr 
suspendierten  Kleinlebewesen  genügt,  um  Substanzen  vor  der  Spaltung  zu 
bewahren.  Die  Nutzanwendung  für  die  infektiösen  Erkrankungen  lag  nahe; 
tind  das  Li  st  er  sehe  Verfahren,  dessen  Erfolg  die  theoretischen  Forschungen 
Über  bakterielle  Krankheitserreger,  die  ja  ihren  Ausgangspunkt  von  den 
Wnn-linfektiunskrankheiten  nahmen,  so  weseuthch  stütste,  fusste  anfangs 
anaschliesshch  auf  der  Fernhaltung  der  Krankheitserreger  der  Luft.  Die 
glänzenden  Errungenschaften  der  Koch  sehen  Methodik  lehrten  uns  nun  die 
Krankheitserreger  selbst  kennen  und  damit  trat  ein  vollständiger  Umschwung 
der  Ansichtoi  ganx  allmählich  und  für  viele  mibewusst  ein.  Massgebend 
sollte  nur  die  experimentell  festgestellte  Beobachtung  der  Lebenserscbeinungen 
dieser  Mikroparasiten  sein,  und  soweit  die  praktischen  Erfahrungen  nicht 
damit  übereinstimmten,  sollte  sich  die  praktische  Beobachtung  nach  den 
Fotacliungen  des  Laboratoriums  richten,  nicht  aber  umgekehrt.  Da  nun  die 
fispeiimentelle  Forschung  lehrte«  dass  erstens  die  Keime  nur  in  der  Feuchtig- 
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keit  t^fdichcn ,   das.«  sie  frnior         I-jutnicknuiig  nu-lir  (»den*  \\oni<j;('r  si-lint'll 
zu  (iruiidc  L;iiim'n,   dass  sie  aber  andt  rcrscils  nur  im  trocknen  Znstande  in 
die  Luft   übei'^^  l'ülirt  werden  konnten,  so  erfuhr  die  Frai;e  von  der  l  ber- 
tra}j;uni:'  der  l\ontajj;ien  dureli  die  Luft  eine  \ves<"nt]ielie  Kinscln-äiikini^.  I)ie 
Inleklion  «hireli  die  l^uFt  sollte  im  N'eri^leieb  zur  Kontaktinii  ktion  eine  ver- 
seiiwindeiide  l{t>lle  spielen.    W'rdnend  in  der  \'oi]>eriode  <lie  N  eriuiderlielikeit 
des    Nüln-bodens  die   Hau|ttrt>lle  spielte,   stand   jei/.t   im   \"(trderuriniil  der 
Ik'traebtunix   das   X'erbalten   der  UäbrunL^serreger  sell)st.     Vielleielit  kenn- 
/A'ielnu't  de-n  Standpunkt  <lei'  bis  /,u  den  l'^üj^ge  sebin  Forsebunijen  geiten<len 
Ansiebten  kein  W't-rk  so  schart',  wie  ein  Anl'sat/  von  Koeli  selbst,  der  bei 
der  Klarheit  der  Parstellung  «;erade/n  ein  historisches  Dokument  des  aus- 
schliesslich kontauionistischen  Stundpunktes  ist.    Koeli  sa<,ft   in  seiner  Rede 
über  ..Die  liekiimpit'ung  der  Infektionskranklieit<Mi ,   in.^ltesonderc  der  l\rie*;s- 
seuchen"  (Ilirschwald  1888)  über  die  Rolle  der  Lull  bei  der  Verbreitung 
der   Inl'ektionsknnikl/i  iten  wörtlich    Folgendes:   ., Manche  pathogene  >rikro 
Organismen  sind  imstande,  in  trocktnem  Zustande  mehr  oder  weniger  lange 
Zeit  lebensläliig  /u  bleiben,  waiu'end  andere,  wenn  sie  getrocknet  werd<'n.  in 
kürzester   Zeil  absterl)eii.     Fine  Vermehrung  der  Mikroorganismen  lindet 

• 

al»er  nur  in  feuchtem  Zustande  statt  Aus  dem  feuchten  Substmt,  in 

welchem  die  )>athogenen  Mikroorganismen  sich  entwickelt  haben,  oder 
welches  ihnen  /Aiiallig  als  Träger  dient,  vermögen  sie  nicht  selbstiindig  in 
die  Luft  überzugehen  Nur  wenn  <lie  Flüssigkeit  verstaubt  wird,  oder  wenn 
sie  eintro<-knet ,  und  wenn  der  vertroikiK  te  Rückstand  zerfällt,  zersplittert 
oder  in  irgend  einer  Weise  in  Staul)  V(  ru  andelt  wird,  dann  erst  können  siel» 
die  Mikroorganismen,  an  den  Staubteilchen  haften<l ,  in  die  Luft  erheben. 
In  der  Luft  selbst  alx'i-  vermi'igen  sie  sich,  weil  es  ihnen  an  genügender 
Feuchtigkeit  fehlt,  nicht  zu  vermchrt  n.  Alle  bisherigen  l'A-fahrungen  sj»reehen 
dafür,  dass  die  staubt'örmigen  Träger  der  Mikroorganismen  für  mikroskopinebe 
()|)jekte  keineswegs  sehr  geringe  Dimensionen  luiben.  Ihre  (Jrösse  kommt 
etwa  der  von  Schimmeipilzsporen  gleich  und  üfjertrifYt  die  der  sogenannten 
Sonnenstäubchen  bei  weitem.  Li  ruhender  Luft  und  selbst  bei  einer  Lewegung 
derselben  bis  z\i  0,2  m  in  der  Sckun/le  fallen  sie  schnell  zu  Boden.  Die  laift 
enthält  deswegen  ,  und  weil  ausserdem  keine  \'ermehrung  in  ihr  stattfindet, 
ganz  unverhiiltnismiissig  weniger  Mikroorganismen  als  das  Wa.-^ser;  sie  ist 
auch  aus  denselben  (iründen  ein  st-br  viel  weniger  geejnnt  n  s  Mhu  1  zur  \'er- 
breitung  von  InfektionstolTen  als  Flüssigkeiten  im  allgemeinen  mid  <las  idieral! 
verbreitete  Wasser  im  besonderen,  wobei  noch  aus.srrdem  in  Letracht  konnnt, 
dass  durch  die  Luft  unter  gewöhnlichen  \'erhalinissen  nur  solche  Inlektions- 
stotTe  ver))reitet  werden  konn»  n,  welche  iu  getrocknetem  Zustuude  eüio  hiu- 
reicliend  lange  Zeit  lebenslahig  bleiben". 

Dieser  Standpunkt   war  bis  vor  kurzem  der  massgeltende,  und  .somit 
bestimmte  uiclit  die  kliuiäcb-epiüemiuiugiäclie  Beobachtung,  »uuderu  das  Labo- 


Digitized  by  Google 


Beartdiloo^sprinü^en.   Gefahr  des  eingetrockneten  Sputums  Tuberkulöser. 


97 


ntoriamsexperiment  über  die  Resistenz  der  einzelnen  Bakterienfonnen  gegen 
Aastnx^ung  unsere  Anschautmgen  ttber  die  Verbreitungä  weise  der  Krank- 
hoten.  Es  hat  ein  solcher  Standpunkt  immer  sein  lifissliches,  weil  ein  dn- 
ziges  neues  experimentelles  Ergebnis  die  herrschenden  Ansichten  jAb  um- 
wälzen kann.  Es  leitete  sich  auch  aus  dieser  Art  der  Forscfaungsmethode  der 
niemals  ganz  ausgeglichene  Gegensatz  zwischen  der  empirischen  und  der 
experimentellen  epidemiologischen  Schule  her,  weil  die  letztere  den  Anspruch 
erhob,  dass  gegenüber  ihren  Ergebnissen  jeder  auf  Beobachtung  uuigebaute 
abweichende  Sohluss  zu  verstummen  habe,  eine  Forderung,  die  bei  aller 
Anerkennung  für  die  Ergebnisse  des  Versuchs  nicht  zugestanden  werden  konnte. 

Wie  dem  auch  sei,  so  galt  vor  allen  anderen  Infektionskrankheiten  die 
Tuberkulose  als  diejenige  Krankheit,  bei  der  in  Übereinstimmung  mit  der 
Praxis  dio  t'lx  rtragung  des  Kontagiunis  durch  die  Luft  in  Betracht  kam. 
Deun  der  'ruherkelbacillus  widerstand  in  eingetrocknetem  Zustande  ausser- 
ordentlich lange  der  EiiitrockMung.  Auf  diese  Kigent^chaft  basierte  Com  et 
seine  bekannten  und  weit  angelegten  Untersuchungen.  Der  Gegenstand 
seiner  Forschung  war  die  Virulenz  des  im  Bereich  von  Phthisikern  abgo- 
lafjerten  Staubes.  Auf  Grund  seiner  Übertragungen  auf  Meerschweinchen 
bekauipfte  er  die  Annahme  von  der  rbiquität  des  Tnberkelbacillus  und  nahm 
an,  dass  dieser  nur  dort  sich  findet,  wo  durch  leichtsinnige  Ausstreuung  das 
Sputum  (Gelegenheit  hätte,  einzutrocknen.  Verhindert  man  durch  feuchte 
Aufnahme  des  Auswurfs  dessen  Vertrooknung.  so  liegt  keine  Gefahr  mehr 
vor.  da,<s  das  Simtum  lufttrocken  wird,  sich  der  Atmungaluft  durch  Auf- 
wirhelung  beimengt  und  so  die  entschieden  bestehende  (lefahr  der  Weiter- 
verbreitung der  Krankheit  durch  Inhalation  entstehen  liiast.  Die  durch  lange 
Jahre  allgemein  angenommene  Lehre  von  Cornet  (2)  hatte  nur  die  eine  neuer- 
'lings  von  Flügge  (0,8)  und  Voll  and  (28)  wieder  schärfer  betoute  Lücke,  dass 
es  experimentell  nicht  einwandsfrei  ))ewiesen  war,  dass  die  Zerstäubung  hacillen- 
haltigen  Sputums  wirklich  und  mit  Sicherheit  auch  Inhalationstuberkulose 
erzeuge.  Nach  Flügge  ist  die  Inhalation  trocken  verstäubten  Sputums  un- 
sohüdlich,  weil  dieser  trockene  Staub  nicht  so  fein  pulverisiert,  um  in  die 
Tiefe  der  Lungen  zu  gelangen.  Demgegenüber  hebt  Cornet  hervor,  dass  die 
früheren  Versuche —  auch  seine  eigenen  —  das  hygroskopische  Sputum  nicht 
genügend  hiitten  eintrocknen  lassen.  Neueste  Versuche  aber,  bei  denen  er 
Meerschweinchen  den  Staul»,  der  durch  Ausfegen  mit  dem  Besen  aufgewirbelt 
wurde,  nachdem  er  vorher  mit  trockenem  Sputum  verunreinigt  war,  einatmen 
iiess,  bewiesen  die  Richtigkeit  seiner  Lehre.  Denn  diese  Meerschweinchen 
erkrankten  durch  Einatmung  trockenen  bacillenhahigen  Staubes  bei  einer 
Vereuchsanordnung ,  die  der  Wirklichkeit  streng  nachgeahmt  war,  alle  bis 
auf  eines  an  Tuberkulose.  Auch  E.  Krüger  (16)  fand  in  der  Luft  von  Räumen, 
die  mit  Phthisikern  belegt  waren,  Tuberkelbacillen ;  ebenso  M.  Kirchner  (14), 
(ier  die  Einatmung  tuberkelbaoiUenbaltigen  Staubes  mit  Cornet  für  die 
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hauptBflclilichBte  Ursache  der  Kehlkopf-  und  Ltmgentaherkulose  erklflrfc,  aber 
die  Möglichkeit  des  Überganges  Ton  Taberkelbadllen  in  die  Luft  und  den 
Staub,  wieder  mit  Cornetf  für  aofigeschlossen  erklärt,  wenn  der  Auswurf 
und  die  übrigen  Entleerungen  auffangen  und  durch  Desinfektion  beseitigt 
werden.  In  seiner  zweiten  Mitteilung  berichtet  Kirchner  (15)  über  den  Naehweb 
▼on  Tubeikelbadllen  in  dem  Staub  der  Kleider  und  Ausrüstungsgegenstände 
einer  Kompagniekammer,  die  dadurch  die  Aufmerksamkeit  erregt  hatte,  dass 
drei  daselbst  beschäftigt  gewesene  Unteroffisiere  an  Lungentuberkulose  er- 
krankten. Auch  im  Strassenstaube  fanden  sowohl  Dixon  (4)  wie  Marpmann 
(17)  TuberkelbadUen,  ersterer  sogar  in  dem  durch  eine  Kleidersohleppe  weiter 
fortgeführten  Staube.  Es  kann  danach  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  der 
Tuberkelbacillus  in  virulentem  Zustande  in  die  Luft  übergehen  kann. 

Für  andere  Infektionskrankheiten  liegen  teils  eine  Anzahl  ISnzelunter* 
suchungen,  teils  eine  die  Hanptrepiäsentanten  gemeinsam  behandelnde  Arbeit 
▼on  Qermano  (7 — 10)  vor.  Alle  diese  üntersutdiungen  beantworten  die  Frage, 
ob  eine  bestimmte  Infektionskrankheit  ihre  Verbrdtung  durch  die  Luft  findet, 
mit  der  Prüfung  ihrer  Fähigkeit,  der  Austrocknung  zu  widerstehen.  Der  Übe^ 
gang  der  feuchten  Kenne  in  die  Luft  gilt  als  ausgeschlossen.  Nur  Sioard 
28)  spricht  die  Ansicht  aus,  dass  die  Ausatmungsluft  von  T^phüsen  Typhus- 
baciUen  enthielte,  welche  von  der  feuchten  Luft  mitgerissen,  in  die  Atmo- 
sphäre übeigehen  konnten.  Und  Walther  (29)  teilt  einen  Fall  von  Übwtiagang 
der  Tuberkulose  von  Rind  zu  Rind  durch  die  Ausatmungduft  mit;  Johne 
bemerkt  in  dem  Referate  zu  dieser  Mitteilung,  dass  eine  derartige  Verbreitung 
der  Tuberkulose  unter  den  Rindviehbeständen  häufiger  sei,  als  im  allgemeinen 
angenommen  werde.  Eine  tuberkulöse  Kuh  menge  ihr  durch  den  Husten 
zerstäubtes,  infektiöses  Sputum  in  Dunstblaschen  der  Luft  fortwährend  bei 

Für  den  Unterleibstyphus  nehmen  auf  Grund  epidemiologischer 
Beobachtungen  Pfuhl  (20)  und  Mevius  (18)  an,  dass  eine  Übertragung  durch 
den  Staub  der  Luft  neben  den  anderen  Verbreitnngsartea vorkommt;  Pfuhl 
vermutet,  dass  die  staubförmigen  Dejekte  vermittels  des  Windes  weiter  ver- 
breitet werden.  Andere  epidemidogiBchen  ältere  Beobachtungen  hat  Ger- 
mano  zusammengestellt  Auf  Grund  von  Eintrocknungsversuchen  kommt 
Uffelmann  (27)  zu  dem  Schluss,  dass  lebensfähige  Bacillen  der  steten  Aus- 
trodmung  verhältnismässig  lange  widerstehen;  sie  kOnnen  mit  dem  Staube 
des  Bodens,  mit  dem  Kehricht,  mit  Kleidern  in  die  Luft  sich  erheben  und 
bei  ihrer  Senkung  dann  I^bensmittel  infizieren,  der  Typhus  kOnne  also  sieh 
auch  durch  die  Luft  verbreiten.  Ganz  anders  sind  die  Schlussfolgeruugen, 
die  Germano  aus  seinen  Eintrockuungsversuchen  zieht.  Der  Typhua- 
bacillus  sei  nicht  imstaiuk',  die  völlige  Austrocknung  zu  überdauern,  also 
auch  nicht  durch  Staub,  der  soweit  trocken  sei.  dass  er  durch  Luftp 
Strömungen  iiiit<];criss(*ii  werde,  auf  den  Menschen  sich  zu  übertragen.  Da- 
gegen kann  er  in  scheinbar  trockenem  Zustiiude  unter  Umständen  an  G^en- 
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ständen  haftend,  lange  Zeit  lebensfähig  bleiben.  Gefährlich  könnten  diese 
sich  lange  haltenden  Keime  niclit  etwa  dadurch  werden,  dass  sie  in  die  Luft 
gehuigten.  denn  das  setze  eine  so  feine  Zerreibung  des  Materials  voraus,  dass 
die  völlige  Anstrocknung  und  damit  der  Tod  die  Folge  sein  würde,  sondern 
durch  Kontaktinfektion.  Durch  diese  und  nicht  durch  Luftinfektion  seien 
diejenigen  Epidemien  zu  erklären,  bei  denen  scheinbar  die  Luft  der  Träger 
des  Kontagiums  gewesen.  Für  die  Diphtherie  kommen  sowohl  Heyes  (21), 
wie  Germano  (8)  zu  dem  Schlüsse,  dass  der  Diphtherirhacillus  gegen  Ans- 
tnK'knung  sehr  resistent  ist,  dass  demnach  die  Ul)ertragung  k-hensfidiiger 
Di|thiheriebacillen  durch  den  Staub  vermittels  der  T^uftstitiniungen  möglich 
und  zu  den  unter  natürlichen  Bedingungen  vorhandenen  Miiglichkeiten 
gehört.  Wright  und  Emerson  (32)  fanden  den  Diphtheriebacillus  im  Staub 
und  an  den  Gebrauchsgegenständen  eines  Diphtheriepavillonfi,  aber  nicht  in 
der  Luft. 

Die  Streptokokken  haben  nach  (rcrmano  ('J)  eine  so  hohe  Resistenz 
gegen  Austrocknung,  dass  deren  Übertragung  durch  die  Luft  sehr  leicht  und 
natürlich  ist,  dass  die  Luft  zweifelsohne  einen  wesentlichen  Anteil  an  der 
il)ertragung  von  Streptokokkeninfektionen  hat.  Zu  ähnlichen  Ergebnissen 
kam  Hägler  (11)  bei  seinen  Untersuchungen  der  Luft  von  Krankenhäusern 
und  Operationssälen.  Er  fand  häufig  Eiterkokken  von  langer  Entwickelungs- 
Tähigkeit,  die  sich  auf  Kleider  u.  s.  w.  absetzten  und  deren  Zahl  sidi  durch 
feuchtes  Aufwischen  und  den  Spray  vermindern  liess.  Der  PueumoDie- 
kokkOB  yertrigk  nach  Germano  die  Eintrocknung  unter  Umständen  lange, 
sodass  sein  Übergang  in  die  Luft  und  damit  die  Luftinfektion  des  Organis- 
mtn  möglich  ist. 

Der  Choleravibrio  besitzt  eine  ungemein  geringe  Resistenz  gegen 
Austrocknung.  In  diesem  Sinne  erhielten  A.  Neisser  (19)  und  Honsell  (IB), 
letzterer  durch  aufwärts  gerichtete  Luftströme,  keine  Ausstreuung  durch  die 
Luft.  Hesse  (12)  hielt  aber  aus  epidemiologischen  Gründen  die  Annahme  einer 
Vobreitimg  der  Cholera  durch  Luftkeime  für  geboten ;  seine  Versuche  lehrten 
ihm,  dass  der  Keim  das  Austrocknen  bis  lu  22  Stunden  verträgt  und  inner* 
halb  dieses  Zeitraumes  sich  durch  Stäuben  vom  Ort  seinw  Ansiedelung  auf 
geeignetes  Nährmatcrial  übertragen  lässt.  Auch  Uffelmann  (26)  hält  auf  Gmnd 
seiner  Versuche  die  Möglichkeit  der  Versclileppung  von  Cholerakeimen  durch 
Luftströme  für  gegeben,  wenn  auch  dwen  Wahrscheinlichkeit  wiegen  des 
schnellen  Unteiganges  durch  Austrocknong  gering  und  auf  eine  kurze  Zeit 
beBchrflnkt  sei. 

Gegen  Hesse  macht  Williams  (30)  in  einer  gründlichen,  unter  Flügge 
abgefassten  Untersuchung  geltend,  dass  es  sich  bei  dessen  Versuchen  nur  um 
das  NiederfoUen  von  badllenhaltigen  Partikeln  aus  halbtrockeuer  Wftscbe 
bandelte;  eine  FortfQbrong  da  lebenden  Keime  ans  einem  mit  Gholerastaub 
erfflttten  Baume  entgegen  der  Schwere  sei  aber  nicht  möglich  und  damit 
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auch  die  Verbreitiinf^  der  Cliolcra  durch  die  Luft  nicht  anzuuchracu.  Auf  ( Jrund 
seiner  fi^fencii  Wrsuche  kommt  auch  Cierniano  (10)  zu  einem  im  wesent- 
lichen ^jleielien  Ergebnis  wie  William.  Er  hält  die  praktiBche  Bedeutung 
der  an  sich  zu  recht  hestehenden  Versuche  von  Hesse  und  Uf feimann 
für  sehr  gering.  Auch  für  die  lieulenpest  ist  nach  (icrmano  wegen 
des  schnellen  Unterganges  durch  Austroeknuiig  die  Übertragung  durch  die 
Luft  un\\ahr.'<cheinli(;h ,  wenn  nicht  munöglich.  r)egegen  fand  er,  dass  der 
Me n  i ngococc  u  s,  in  I  bereinstimmung  mit  einer  epidemiologischen  I»eob- 
aehtujig  von  Jäger,  der  Austrocknung  den  allergnissten  Widerstand  entgegen- 
setzt, .so  da.ss  hier  di<'  Möglichkeit,  in  8taubform  in  <lie  Luft  zu  gelangen, 
un«l  auf  diesem  Wege  Infektion  herbeizuiiiliren ,  sehr  gross  ist.  In  seiner 
SchhiKsbeiraelitung  hebt  Germano  hervor,  dass  die  Hükterien  der  Cholera, 
der  Pest  mid  des  Unterleibstyphus  lixe  Kt)ntagien,  die  Streptokokken,  f*neu- 
nioniekukken  in  der  Regel  fixe  Kontagien  seien,  die  aber  gelegentlich  als 
flüciitige  aufträten.  So  erkläre  sich  das  Auftreten  der  sponidischen  Fülle  von 
Di[)htherie  und  Erysipel,  der  epidemischen  von  Pneumonie.  Exquisit  flüch- 
tige Kont«gien  seien  aber  die  Erreger  der  Cerebrospinalmeningitis,  die  Sta- 
phylokokken und  Tuberkelbacillen ,  ferner  die  Mikroben .  die  unbegrenzt 
lebensfähige  Sj)oren  bilden.  So  erkläre  sich  dit»  Hadernkrankheit  und  Woll- 
sortiercrkrankiieit,  bekauutUcb  ein  durch  luhalaüou  hervoi^rulener  Milz- 
brand. 

Vom  Tetanus  giebt  Schwarz  (21)  an.  dass  dessen  Sporen  durch  die 
Luft  weiterverbreitet  werden  k<)nnen ;  für  Influenza  nimmt  Bombicci  (1)  den- 
selben Modus  an.  Tomkins  (25)  will  während  des  Herrschens  einer  Epidemie 
von  Sommerdiarrhoe  eine  erhebliche  Zunalime  der  Luftkeime,  besonders  in 
den  am  meisten  befalleneu  Stadtteilen  festgestellt  haben. 

W&brend  die  bisherigen  Untersucher  stets  von  dem  Verhalten  der 
Bakterien  ausgingen,  schlug  Flügge  (4)  in  seiner  bahnbrechenden  Arbeit  den 
umgekehrten  ein,  indem  er  die  physikalischen  Eigenschaften  der  Kräfte, 
welche  den  Transport  der  Keime  bewirken,  studierte,  und  indem  er  hierbei 
ssu  der  Entdeckung  gelangte,  unter  welchen  Bedingungen  auch  feuchte,  sicher 
noch  lebende,  dem  Austrocknen  überhaupt  nicht  ausgesetzte  Keime  einer 
Fortbewegung  durch  die  Luft  unterliegen.  Durch  den  von  ihm  erbrachten 
Nachweis,  dass  unter  bestimmten  Bedingungen  und  bei  einer  so  geringen 
Stärke  der  Luftbewegung,  wie  sie  überall  vorhanden  ist,  feuchte  Keime  in 
der  Luft  in  feinsten  Tropfchen  schwebend  erhalten  werden,  hat  er  die  ganse 
bisherige  Anschauung  über  die  Bedeutung  der  Luft  als  Vermittler  von  In- 
fektionen nmge  w  .'u  I  d  el  t. 

Fl  ügge  bestätigt  die  Ansicht  von  Nägel  i ,  dass  diu-ch  Verdunstung  oder 
durch  LuftstrOme,  welche  über  die  intakte  Oberfläche  einer  Flüssigkeit  hin- 
wegstreichen,  keine  Ablösung  von  Keimen  erfolgt.  Erst  bei  einer  gewalt- 
samen Trennung  der  Oberfläche  kommt  es  sur  Bildung  feiner  Tröpfchen, 
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und  erat  mit  diesen  können  Keime  fortgeführt  werden.  Aber  eine  TrOpfchen- 
bildong  kommt  im  G^nutz  zu  früheren  Ansichten  in  der  Wirklichkeit  sehr 
häufig  vor  und  solche  TrOpfchen  können  wieder  im  Gegensatz  zn  früheren 
Ansichten,  welche  dos  Verbleiben  in  der  Luft  nur  für  kürzeste  Zeit  und 
kürzeste  Strecken  annehmen,  durch  minimalste  LuftetrOmungen  auf  grosse 
EDtfemuugen  fortgeführt  werden.  Angetrocknetes  Material  wird  in  fdnsten 
Stftubohen  schon  bei  geringen  Geschwindigkeiten  Ton  der  Unterlage  losgerissen, 
die  Grenze  der  Lofirdssung  wird  aber  im  geschlossenen  Räume  nie  erreicht, 
sodass  die  Feststellung  toq  Stern  (24)  zu  recht  besteht,  nach  welcher  ein  halb- 
wegs vollständiges  Losreissen  namentlidh  von  rauhen  Flfidien  selbst  durch 
stärkste  Luftbeweguiig  nicht  geliugt  Aber  durch  firscfaütteruiig  des  Fuss* 
bodens,  durch  Reibungen  der  Kleider  und  Hantierungen  aller  Art  kommt  es 
zur  Aufwirbeluug  und  hierbei  bandelt  es  sich  dann  darum,  welche  Kraft 
erforderlich  ist,  diese  Keime  schwebend  zn  halten  und  weiter  zu  führen. 
Hier  sind  je  nach  der  Grösse  der  Stäubcheu  sehr  verschieden  starke,  z.  T.  . 
Loftströme  von  überraschend  geringer  Geschwindigkeit  erforderlich.  Feinster 
Staub  wird  noch  durch  Ströme  von  0,2  mm  horizontal,  durch  solche  von 
0,3— U,4  Hiiu  um  G  — 8  mm  aufwärts  bewegt.  Diese  Keime  können  sich  länger 
als  4  Stunden  in  der  Luft  sehwubend  erhalten.  Solcher  Staub  entsteht  aber 
stets  V)eini  \'er.stäuben  keimhaltigen  Materiales.  Für  feinste  FlüH.'^igkeits- 
tröpfchen  liej^t  die  Grenze  für  die  Aufwait.'^luwff^ung  unterhalb  0,1  mm 
Gescliwiiidigkeit.  Solche  Tröpfchen  entstehen  sehr  leicht  in  der  Praxis,  so 
beim  Tingiessen  von  Flüssigkeiten,  regelmässig  beim  Husten,  Niesseu  und 
st)gttr  beim  Sjjrechen. 

Die  Luftströme,  welche  die  Keime  aufwärts  bewegen  und  bis  zu  fünf 
Stunden  schwebend  erhalten  küuneii,  liegen  weit  unterhalb  der  Grenzen  der 
pbysiologisehen  Empfindung.  Durch  die  im  Inneren  eines  Wohniuunies 
aultreunden  Luflströme  werden  die  feinsten  Tropfehen  und  Staubehen  noch 
langst  und  unter  allen  Umstamlen  fortbewegt,  während  für  einen  Transpurt 
gröberer  Elemente  die  Stromstärken  nicht  ausreichen.  Die  die  Mehrzahl 
bildenden  gröberen  Stäubchen  und  Tröpfebeii  senken  sieh  in  der  ersten 
halben  Stunde  grösstenteils  zu  Boden,  die  selteneren,  feinsten  r'lt  ii  überall- 
hin transportiert,  ohne  von  der  Ventilation  beeinllusst  zu  werden.  Für  die 
Verbreitung  der  Inl'eklionskrankheiten  ergiebt  sich  nach  Flügge  hieraus 
fi»lgendes:  Ein  Luftinfektion  in  Form  feinster,  von  den  Infektionsijuellen 
losgelöster  Trö|)fchen  kann  bei  allen  Krankheiten  vorkonunen.  Aber  sie 
wird  bei  Krankheiten,  wie  Typhus  und  Cholera,  wegen  <ler  Seltenheit  der 
(n'legenheit  gegenüber  der  Kontaktinfektion  eine  untergeordnete  lioUe  sjiielen. 
Dagegen  muss  diese  Art  der  Weiterv(  ihr«  iUuig  eine  grosse  Bedeutung  für 
alle  mit  Husten  und  Auswurf  verbundenen  Krankheiten  haben,  also  für 
Diphtherie,  Phtlüse,  Iniluenza,  Keuchlmsten,  Pneumonie  und  die  mit  Lungen- 
afiektioueu  komplizierte  Test.    Bei  der  ii'litUise  spielt  dieser  Verbreitungs- 
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modus  die  Rolle  des  hänfigslen  and  gefährlichsten  Infekticnisweges,  wahrend 
bisher  irrtfimfieh  die  Gefahr  des  eiugetrookneten  Aoswurfli  übezsehfltit 
worden  ist  Immerhin  darf  die  Gefahr  andi  für  die  TVüpfoheninfektion 
nicht  sn  hoch  angeschlagen  werden,  weil  in  geschlossenen  Räumen  die 
feinsten  Tröpfchen  selbst  nur  eine  begrenzte  Zeit  schweben  und  dann  un< 
zugänglich  für  Luftbewegungen  sich  senken,  im  Freien  aber  die  Verdünnung 
die  Gefahr  auf  ein  Minimum  herabsetzt.  Bei  der  Luftinfektion  durch  gröbere 
Stäubchen  ist  die  Grefahr  minimal;  zwar  können  in  geschlossenen  Räumen 
durch  mechanische  Erschütterung  selbst  die  gegen  Austrocknung  nicht 
resistenten  Keime  an  Stäubchen  haftend,  aufwärts  bewegt  werden,  aber  sie 
existieren  nur  für  ganz  kurze  Zeit  und  kurze  Strecken  als  Luftkeime.  Da- 
gegen bilden  die  feinsten  Stäubchen  eine  anludtende  spezifisclie  Gefahr  und 
stellen  in  Wahrheit  das  flüchtige  Kontagium  <lar.  Eine  solche  Bildung 
feinster  Stäubchen  ist  aber  nicht  für  viele  Baktcrienkrankheiten  gegeben, 
unter  anderen  nicht  für  Diphtherie,  Typhus  und  Cholera,  vielleicht  für  die 
Phtliise,  doch  niüsste  noch  festgestellt  werden,  in  welchem  Grade. 

Diese  (Jesichtspunkto  führte  Flügge  dann  für  die  Prophylaxe  der 
Phthise  weiter  aus;  bei  dieser  Krankheit  sj)ielt  die  Luftinfektion  die  Haupt- 
rolle, aber  nicht  im  Corn  et  sehen  Sinne;  denn  eine  Infektion  durch  ein- 
getrocknete Sputa  ist  sehr  schwer  möglich,  auch  sei  es  nach  den  Unter- 
suchungen seines  Assistenten  M.  Neisser  sehr  unwahrscheinlich,  dass 
Tuberkel bacillen  lebensfähig  in  so  feinen  Staub  übergingen,  wie  er  zur 
Infektion  und  dem  Lufttransi>ort  vorausgesetzt  werden  müsse.  Dageg(Mi 
lehrten  die  von  ihm  und  Lawtschenko  ausgeführten  Versuclie,  dass  eine 
Infektion  von  Tieren  durch  die  in  der  Ausatmungsluft  von  Phthisikern  ent- 
haltenen feinsten  Trüj)fchen  eine  Inhalationstuberkulose  leicht  herbeiführten. 
Die  Gefahr  sei  im  ganzen  nicht  gross;  unter  allen  Umständen  träte  eine  Er- 
leichterung im  Verkehr  zwischen  Gesunden  und  Phthisikern  ein.  Denn  die  An- 
nahme eines  trockenen  flüchtigen,  von  den  von  Phthisikeni  einmal  betretenen 
Räumen  ausgehenden  Kontagiums  sei  beseitigt.  Die  neuen  Versuche,  mit 
denen  Cornet  die  Unterschätzung  der  Gefahr  eingetrockneten  Sputums 
bekämpft,  sind  schon  angeführt.  Ausser  ihm  treten  noch  Wissemann  (8U 
gegen  und  Voll  and  für  die  Flügge  sehe  Anschauung  gegenüber  der  Be- 
kämpfung der  Phthise  ein.  Der  erslere  sieht  weder  den  Beweis  von  der 
Gefahr  der  Tröpfchen  erbracht,  die  doch  bald  durch  Verdunstung  ver- 
schwinden müssten,  noch  den  von  der  geringeren  Gefährlichkeit  der  Infektion 
durch  zerstäubten  Auswurf.  In  einer  weiteren,  streng  sachlich  geführten 
Diskussion  *  inigen  sich  beide  Gegner  über  die  Notwendigkeit  neuer  klinischer 
und  experimenteller  Versuche  zur  Aufklärung.  Volland  stimmt  Flügge 
in  dem  Urteil  über  die  Überschätzung  der  Bedeutung  der  Goru  et  sehen 
Versuche  hei;  auch  er  hiUt,  wie  er  schon  früher  ausgesprochen,  den  Beweis 
von  der  Übertragung  der  Phthise  durch  bacillenhaitigen  Luftstaub  nicht  für 
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erbracht;  im  übrigen  betont  er  mit  Recht  und  viel  scharfer  als  Flügge 
in  einer  gelegentlichen  Hemerkung  um  Schlüsse  seiner  Abhandlung  die 
Bedeutung  der  persOnlicheu  Empfänglichkeit  für  das  Zustaudekommeu  der 
TuberkuloseiufektioD. 

d)  Witternng. 
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Der  Zusammenhang  zwischen  bestimmten  Witterungsverhältnisseu  und 
(lern  Auftreten,  sowie  den  regelmässigen  Schwankungen  gewisser  Erkran- 
kungen ist  ein  so  regelmässiger  und  gesetzmässiger,  dass  die  Kenntnis  dieser 
Thatsache  zu  den  ältesten  Besitzen  der  Wissenschaft  gehört.  Die  regelmässigen 
statistischen  Berichte  geben  einen  Anhaltspunkt  für  diese  gesetzmässigeu 
Schwankungen,  deren  ältere  Litteratur  bis  zu  Uippokratesin  der  Einleitung 
zu  der  Arbeit  von  Berg  er  (2)  eine  kurze  skizzenhafte  Bearbeitung  gefunden 
hat  Bekannt  ist  die  Erscheinung  der  jahreszeitlichen  Schwankungen  von  Diph- 
therie, Typhus,  Pneumonie,  das  Auftreten  der  Sommerbrechdurclifälle,  der 
dnheimischen  Dysenterie  und  vieler  Epidemien  der  asiatischen  Cholera  während 
des  Hochsommers.  Andere  Krankheiten  sind  dagegen  von  den  jahreszeit- 
lichen Schwankungen  ganz  unabhängig  oder  es  werden  solche  mit  sehr  langem 
Verlauf,  wie  die  Lungenphthise,  nur  in  gewissen  Stadien,  vor  allem  dem  End* 
stadimn,  Ton  der  Jahreszeit  beeinflusst  Der  Beweis  für  einen  solchen  Zu- 
sammenhang kann  nur  durch  die  streng  wissenschaftlich  vorgehende  Statistik 
gdiefeit  werden,  die  einmal  das  Gesetz  der  grossen  'Zahlen  gelten  lässt,  mit 
dessen  Hülfe  die  im  Kleinen  wirkenden  zufitlligen  Ursachen  sich  eUminieien; 
und  die  ferner  nur  gleichartiges  Material  vergleicht  unter  Berücksichtigung  von 
Fehlerquellen.  Auf  eine  solche  Fehlerquelle  weist  namentlich  AI  mquist  (1)  hin, 
dass  man  nftmlicdi  die  Inkubation  mit  au  berücksichtigen  habe;  denn  nicht  der 
Zeilpunkt,  sa  welchem  der  Krankheitssnstand  snr  Beobachtung  kommt,  sondern 
dar,  sa  dem  er  durch  Äussere  Umstftnde  berrorgcnifsn  wird,  ist  für  die  Fest> 
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Stellung  der  Ätiologie  massgeband.  Wenn  man  mit  zu  kleinen  Zahlen  operiert» 
80  können  die  Ergebniase  dadnich  beeinfloaat  werden,  daaa  entweder  die  nn- 
sfihligen  anderen  mitwiricenden  Unistttnde  den  Rinflima  der  Witterung  kom- 
pensieren und  damit  verdecken  oder  dass  irgend  ein  starker  lokaler  Binflna»,  der 
parallel  mit  gewissen  klimatiscben  Einwirkungen  gebt,  ein  ursftchlicbes  Moment 
vortäuscht.  Von  dem  letzteren  Irrtum  ist  die  Greschichte  der  Epidemiologie 
voll,  sie  brachte  das  snfllHge  Auftreten  von  Erdbeben,  Heuschreckenschw&rmen 
u.  8.  w.  zugleich  mit  dem  Ausbruch  bestimmter  Krankheiten  in  uxsldiliohen 
Zusammenhang.    Auch  in  unseren  Zeiten  liegt  die  GeHahr  eines  falschen 
Schlusses  auf  dem  Boden  unzulänglichen  Bfateriales  nahe  geuug  und  wir 
können  uns  nur  durdi  die  strengste  Methodik  dagegen  schützen.  Aber  selbst 
wenn  anf  ganz  einwandsfrdem  Wege  der  Beweis  für  eine  Gleichzeitigkeit 
gewisser  WitterungsverhältnisBe  und  Erkrankungeu  geliefert  worden  ist,  so 
ist  nur  die  Tliatsadie  dnes  kausalen  Zusammenhanges,  noch  nicht  aber 
ein  Aufschluss  über  den  Mechanismus  eines  solchen  gegeben.    Wir  wissen 
nur,  dass  ein  Parallelgehen  zweier  heterogener  Erscheinungen  feststeht,  aber 
wir  wissen  noch  nicht,  ob  ein  einfacher  oder  ein  sehr  komplizierter,  viele 
Zwischenglieder  umfassender  Kausalzusammenhang  die  beiden  Vorgänge  ver- 
kettet.   Und  wir  thun  von  vornherein  gut,  wenn  wir  das  letztere  annehmen, 
und  jede  Scblussfolgerung  beanstanden,  die  ohne  weitere  Beweise  die  beiden 
Erscheinungen  unmittelbar  in  Zusammenhang  bringen  will.    So  ist  z.  B.  der 
Zusammenhang  zwischen  der  Zunahme  der  Sterblichkeit  in  den  Grossstadton 
und  der  Sommerglut  unanfechtbar:  wer  sich  mit  dieser  Feststellung  begnügt 
und  nicht  weiter  das  Material  zerlegt,  kann  in  seinen  Schlüssen  die  grüSi>ten 
Fehler  machen,  denn  das  bisherige  Ergebnis  allein  beweist  noch  gar  nichts. 
Weitere  Teilung  beweist  dagegen,  dass  die  Sterblichkeit  der  Säuglinge  allein 
und  zwar  nur  die  der  künstlich  ernährten,  für  die  grössere  Sterblichkeit  in 
Betracht  kommt  und  dass  hierbei  Wohnungs-  und  Vermögensverhaltuissc 
noch  mitspielen.    Nur  der  Statistiker  von  Schule  wird  zu  diesem  Ergebnis 
gelangen,  der  Dilettant  sich  dagegen  mit  einer  früheren  Stufe  der  Material 
teilung  leicht  begnügen.    Aber  selbst  jetzt  ist  das  im  Beispiel  gewählte  Zu- 
sammentreffen von  Sommerhitze  und  Kindersterblichkeit  noch  nicht  kausal 
erklärt,  denn  wir  wissen  noch  nicht  mit  Hülfe  der  blossen  Zalilen,  ob  die 
Temperatur  auf  das  Nahrungsmittel,  die  Milch,  vor  oder  nach  der  Aufnahme 
in  den  Organismus  gewirkt  hat,  oder  ob  eine  Störung  der  X'erdauungsthätig- 
keit  durch  die  Hitze  die  Ausnutzung  der  Nahrung  becinliusst.    Diese  Fragen 
kann  überhaupt  nicht  mehr  der  Statistiker,  sondern  auf  Grund  von  dessen 
Ergebnissen  nur  der  Klniiker  beantworten. 

Aus  diesen  Einwänden  heraus,  die  gerade  für  meteorologisch-ätiologische 
Forschung  die  grösste  Skepsis  erheischen ,  muss  man  die  Ergebnisse  von 
Almquist,  die  für  die  bekannten  Jahreszt  itsehwaiikungen  einiger  epidemischer 
Krankheiten  ein  grosses,  kritisch  bearbeitetes  Material  brmgen,  als  wertvolle 
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Beitrftge  anerkenneD.  Bei  den  Arbeiten  von  Jessen  (4)  und  Berger  stört  das 
etwas  kleine  Material,  das  in  der  Jesaenschen  Untersuchung  nur  bei  ganz 
aiugeaprochener  Beemflusanng  dnrch  die  Jahreszeit,  wie  bei  Krankheiten  der 
Bespirationsorgaoe,  eindeutige  Ergebnisse  im  Sinne  der  schon  bekannten 
Steigerong  in  der  kälteren  Jahreszeit  ergab.  Alles,  was  Bergor  Über  das 
ZosammentiefEen  von  Barometerschwankong  und  Temperatuiabfall  mit  Berank- 
heitasteigenmg  beibringt,  ist  vorläufig  nur  anregendes  Material  au  weiteren 
Forsdinngen.  Direkt  unbewiesen  sind  aber  Schlussfolgerungen,  wie  sie 
Rnbemann  (6)  und  Brunner  (3)  aus  ihrem  Materiale  ziehen.  Der  erstere  wies 
«inen  Zusammenhang  zwischen  den  MinimA  der  Sonnenscheindauer  und  den 
Mazima  gewisser  Krankheiten,  wie  der  Influenza  und  der  Tuberkulose  nach; 
er  Bcfaliesst  daraus,  dass  das  Sonnenlicht  direkt  durch  BakterientOtung  krank- 
heitsverhindemd,  speziell  durch  Herabminderung  der  Gelegenheit  zur  Misoh- 
infektion  wirke.  Brnnner  wieder  fond  an  einem  nicht  allzugroesen  Materiale, 
dass  die  Kurve  der  Lungenentzündung  umgekehrt  mit  dem  Luftdruck  und 
parallel  mit  der  Begenhäufigkeit  verlaufe.  Ausserdem  aber  findet  er  eine 
auffiülige  Häufung  zur  Zeit  der  Falbsdien  Flutfaktoreu.  Er  nimmt  an, 
dass  aus  seiDen  Versuchen  sich  eiu  mit  anderen  klimatischen  Momenten 
kombinierender,  wenn  auch  geringer  Einfluss  des  Mondes  auf  die  Disposition 
zur  F^umonie  beweisen  lasse. 

In  der  Brunnerschen  Arbeit  ist  der  Beweis  nicht  erbracht,  dass  nicht 
Znfiüligkdten  den  Parallelismus  nur  voigetäuscht  haben;  bei  Ruhe  mann 
ist  der  Zweifel  aufisuwerfen,  ob,  wenn  wirklich  das  Zusammentreffen  der 
fehlenden  Belichtung  mit  der  Zunahme  bestimmter  Krankheiten  regelmässig 
vorkommt,  dennoch  der  Beweis  des  direkten  Zusammenhanges  im  Sinne  von 
unmittelbarer  Wirkung  besteht,  der  doch  durch  die  blosse  Zusammenstellung 
von  parallelen  Kurven  überhaupt  nicht  erbracht  werden  kann. 

Em  sehr  breit  angelegtes  Werk  ist  dasjenige  von  M a g  g  e  1  s  e  n  (5).  Er  hält 
für  den  auf  die  Gesundheit  wesentlich  emwirkenden  Faktor  der  Witterung  die 
Schwankungen  der  Temperatur.  Er  geht  von  der  Periodizitllt  der  Temperatur- 
schwankungen aus,  für  die  er  eine  Gesetzmässigkeit  durch  Feststellung  von 
grösseren  und  kleineren  Wellen  von  regehnässigem  Wechsel  aufstellt  Ebenso 
stellt  er  die  bekannten  periodischen  Schwankungen  der  Sterblichkeit  zusammen 
und  schliesst  nun  aus  den  Ergebnissen  auf  einen  Parallelismus  beider  Vor- 
gänge, die  also  in  einem  Kausalzusammenhange  stehen  müssten.  Die 
Methode  von  Maggelsen  ist  einwandfrei,  ob  auch  das  Material,  ist  nicht 
Idcht  zu  sagen;  und  ob  vollends  die  Deutung  des  Überdnstimmens  der 
beiden  Kurvengänge  stets  ihre  Berechtigung  hat  und  nicht  vielmehr  der  Autor 
mehr  mdit  als  der  Leser,  ist  noch  sehr  zu  erwägen.  Aber  selbst  zugegeben, 
dass  das  Material  einwandsfrei  und  der  Beweis  für  den  Parallelismus  sidier 
erbrocht  sei,  so  würde  daraus  doch  noch  nicht,  wie  Mngg eisen  behauptet, 
die  Hinfälligkeit  der  bakteriellen  Ätiologie  der  Infektionskrankheiten  folgen. 
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Denn,  wie  Maggelsen  selbst  Wellen  höherer  und  niederer  Ordnung  unter- 
sclifidet,  so  giebt  es  auch  ursächliche  Momente  verschiedener  Diguität  und 
verschiedener  Angriffspunkte.  Periodisch  wirkende,  die  Disposition  des 
Organismus  beeintlussende  atmosphärische  Vorgänge  lassen  sich  mit  der 
Theorie  von  der  krankheitserzeugendeu  Wirkung  bakterieller  Eindimglinge 
in  den  empfänglich  gewordenen  Organismus  sehr  gut  vereinen. 

Im  Gegensatz  zu  der  statistischen  Untersuchungsmethode  der  krank- 
heitserzeugendeu Witterungseinflüsse  steht  die  experimentelle  Metbode  noch 
in  den  ersten  Anfängen.  Eine  solche  Untersuchung  stellte  Sie  bei  (6)  an,  der 
zu  dem  Ergebnis  kam,  daas  Oberflächen,  die  Feuchtigkeit  an  die  Luft  ab- 
geben, oder  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch  Oberflächen,  die  Wärme  aus- 
strahlen, gegen  Infektion  durch  Bakterien  aus  der  Luft  geschützt  seien.  Ober- 
flächen, die  kälter  seien,  als  die  umgebende  Atmosphäre,  würden,  besonders 
wenn  ihre  Temperatur  unter  dem  Taupunkte  liege»  leicht  durch  Bakterien 
aus  der  Luft  infiziert.  Rubner  untersuchte  allein  und  gemeinsam  mit  seinen 
Schülern  noch  den  Einfluss  der  LuftsättjgUDg  mit  Feuchtigkeit,  der  strahlenden 
und  dunklen  Wärme  auf  den  Organismus  des  Menschen.  Diese  Versuche 
sind  aber  rein  physiologischen  Inhaltes  und  es  fehlt  der  Anlass,  sie  hier  sa 
besprochen. 
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Die  Lehre  von  der  antitoxischen  Immunität  beruht  auf  der  fundamen- 
talen and  fQr  die  praktische  Medidn  so  wichtigen  Entdeckung  Behrings  (8 — 9), 
dass  die  Einspritzung  schon  ganz  geringer  Mengen  des  Blutserums  solcher 
Tiere,  welche  gegen  Tetanus*  oder  Diphtheriegift  (aktiv)  immunisiert  wurden, 
andern  „neuen"  Tieren  eine  (passive)  Immunität  gegen  dieselben  Krankheits- 
gifte verieiht  Diese  antitoxische  Immunität  liat  also,  da  sie  sich  nur  gegen 
die  Krankheitsgifte  richtet,  mit  einer  Immunisierung  gegen  die  dieses  Gift 
erzeugenden  Mikroorganismen  (direkt  wenigstens)  nichts  zu  tbun,  oder 


Digitized  by  Google 


Littentw.  Einldtaiig.  Natarlielie  Qiftimmimitit 


loe 


anders  ausgedrückt:  die  unt  i  toxische  Iniinunität  ist  an  und  für 
sich  noch  keine  baktericide,  geradeso,  wie  umgekelirt  die  rein 
baktericide  Fähigkeit  des  Blutes  keine  antitoxische  ist. 

Die  Entdeckung  Behrings  liat  zur  Folge  gehabt.  <lass  man  auch  bei 
andern  (iiftstolTen  nach  Erzeugung  einer  antitoxischen  Immunität  gesucht 
iHid  sie  auch  vielfach  gefunden  lint.  Die  Litteratur  über  diese  ( Jegenstilnde 
ist  denn  aueli  seit  der  ersten  Arbeit  Behrings  zu  einer  seiner  unüberseh- 
baren geworden,  und  seihst  wenn  man  sich,  wie  dies  in  dem  vorliegenden 
Referate  geschehen  soll,  nur  auf  denjenigen  Teil  derselben  he.schriinkt,  der 
sich  sp<'zi<'ll  mit  der  Theorie  der  Antitoxiniimnunität  beschäftigt,  so  ist  es 
sehr  schwer,  alles  zu  kennen,  zumal  die  theoretischen  Bemerkungen  zum 
Teil  sehr  versteckt  mitgeteilt  sind  Ausdrücklich  sei  hervorgehoben,  dass  im 
Folgenden  nur  die  anti  toxische  Innnunität  l)erücksichtigt  wird.  Andere 
Können  sollen  nur  insoweit  erwähnt  werdeu,  als  das  zum  Verständnisse  der 
aDÜtoxischen  erforderlich  erscheint 


Nicht  jede  ünempfänghchkeit  gegen  Gifte  ist  eine  AntitoxinirnnrnnitiU. 
Ganz  besonders  gilt  dies  für  diejenige,  welche  Tiere  oder  Menschen  gegen 
irgend  welche  Giftstoffe  von  Hause  aus  haben,  d.  h.  für  die  sogenannte 
„natürliche  Immunität'.  Diese  ist  sehr  verbreitet,  doch  ist  es  noch 
fraglich,  ob  sie  jemals  als  eine  absolute  zu  betrachten  ist,  also  als  eine  solche, 
bei  der  ein  Gift  unter  keinen  Verhaltniflaen  and  in  keiner  Dosis  auf  die 
betretenden  Geschöpfe  scliädlich  einzuwirken  vermöchte.  Als  natürlich 
immun  gelten  z.  B.  die  VOgti  gegen  Strychnin,  die  Igel  gegen  groeee  Gaben 
Gsntbariden,  die  Ichneumons  gegen  Schlangengift,  die  Schildkröten  und  Fische 
gegen  Tetanu^ft.  In  allen  diesen  Fällen  ist  es  nicht  gelungen ,  im  Blute 
der  normalen,  von  Hanse  aus  immunen  Tiere  jemals  eine  antitoxisch  wirkende 
Sobstans  nachzuweisen.  Wodurch  diese  natürliche  Immunität  bedingt  ist, 
wcisB  man  noch  nicht.  A  priori  wäre  ee  möglich,  dass  die  Tiere  dadurch 
gegen  die  betreffenden  Gifte  geschütst  wären,  dass  ihr  Körper  irgend  welche 
Mgenartige  A  b weh  r Vorrichtungen  besässe,  durch  welche  die  giftigen  Sub- 
stanzen unschädlich  gemacht  würden.  Eine  solche  Annahme  ist  aber 
durchaus  nicht  unerlässUch.  Ein  Tier  kann  auch  ohne  solche  spezifische, 
bei  andern  Geschöpfen  fehlende  Einrichtungen  zur  Zerstörung,  Sequestrienmg 
etc.  der  (Giftstoffe  aus  einem  anderen  sehr  einfachen  Grunde  gegen  die  Vcr* 
giftangen  gefeit  sein.  Bfan  braucht  sich  nur  klar  zu  machen,  wie  denn  ein 
Stoff  besdia&n  aein  muas,  wenn  er  giftig  wirken  solL  Wie  man  aus  Ehr- 
lichs  Arbeiten  entnehmen  kann,  und  nur  solche  Substansen  „Gifte'*,  welche 
zwei  Bedingungen  erfQllen,  nämlich  einmal  za  irgend  einem  Bestandteile  des 
Körpers  eine  chemische  (oder  was  auf  dasselbe  heranskommt,  physikalische) 
Verwandtschaft  besitzen,  und  dann  sweitena  durch  die  Verbindung  mit  diesem 
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Bestandteil  eine  im  klinieohen  Sinne  schfidliche  Wirkung  auf  ihn  ausaben. 
Das  letetere  kann  nur  dann  antreten,  wenn  die  erste  Bedingung  erfüllt  ist,  denn 
wenn  ein  Stoff  nicht  anf  irgend  einen  KOrperbestandteil  chemisch  reagiert,  so 
ist  er  eben  fttr  den  Organismus  ganz  ineleTant  Andererseits  ist  mit  der  blossen 
chemischen  („haptophoren")  Verwandtschaft  die  Giftwirkung  noch  nicht  ge- 
geben. Der  Sauerstoff,  alle  unsere  Nahrungsmittel  etc.  wirken  ja  chemisch 
auf  den  K(lrper  ein,  und  sie  sind  doch  gewiss  keine  Giftstoffe.  Es  muss  daher 
ausser  der  chemischen  Besiehung  noch  eüie  biologische  („toxophore")  in 
dem  Sinne  stattfinden,  dass  durch  die  chemische  Einwirkung  eine  Sdi&digung 
(im  klinischen  Sinne)  herbeigeführt  wird,  wenn  man  von  Qiftwirkong 
reden  soll.  Wenn  an  iigend  einer  StaUe  der  hiofig  sehr  gemissbrauchte 
Sats,  dass  „die  Nator  keine  Sprünge  muhtet  am  Piatie  ist,  so  ist  das  Übrigens 
hier  der  Fall.  Bei  vielen  Stoffen  hflngt  die  Giftwirkong,  welche  sie  ausüben, 
durchaus  von  der  Menge  ab,  mit  welcher  sie  an  die  Organe  herantreten. 
Kleine  Dosen  sind  oft  ganz  unschftdlich,  werden  sogar  als  Arznei  angewendet, 
grössere  wirken  als  heftige  Gifte,  und  zwischen  beiden  Extremen  finden  sich 
die  mannigfaltigsten  Übergänge.  Man  muss  aber  nicht  glauben,  dass  ein  in 
höheren  Gaben  giftig  wirkender  Stoff,  in  kleinen  Dosen  deshalb  unwirksam 
sein  müsse,  weil  er  dann  überhaupt  keine  chemische  Einwirkung  auf  die 
Gewebe  hätte,  oder  weil  er  absolut  keine  Gewebsschädigung  hervorbrächte. 
Das  braucht  durchaus  nicht  der  Fall  zu  sein.  Die  chemische  Einwirkung 
und  die  eventuell  mit  ihr  verbundene  Gewebsschädigung  kann  aber  so 
bescliaffen  sein,  dass  sie  im  klinischen  Sinne  keine  funktionelle  oder 
nutritive  Störung  zur  Folge  hat.  Von  dieser  Art  sind  ja  auch  z.  B.  die  bei 
den  normalen  Funktionen  der  Organe  eintretenden  „Gewebsschädigungcn", 
die  für  den  Bestand  des  Organisums  nicht  nur  nicht  schädlich,  sondern  sogar 
notwendig  sind.  Es  kann  daher  der  Fall  sehr  wohl  gedacht  werden,  dass 
auch  Stoffe,  die  in  grösseren  Dosen  echte  Gifte  darstellen,  in  niederen 
(iraden  der  Wirkung  nur  eine  derartige  chemisclie  Schädigung  hervorbringen , 
dass  der  Organismus  davon  gar  nicht  oder  nicht  wesentlich  belästigt  w-ird, 
und  dass  dann  der  P>satz  für  die  geschädigten  Elemente  sogar  ein  über- 
mässiger wird.  Natürlich  nennt  mau  eine  solche  Wirkung  von  chemischen 
Substanzen  nicht  „Giftwirkung"  im  eigentlichen  Sinne. 

Wenn  nun  eine  Substanz,  die  für  andere  Geschöpfe  vielleiclit  sehr  giftig 
ist,  für  einen  Organisnms  ungiftig  sein  soll,  so  braucht  das  nichts  anderes 
zu  heissen,  als  diisa  dieselbe  in  <lem  „immunen"  Kiirper  entwed<^r  keinen 
Bestandteil  lindet,  mit  dem  sie  chemisdi  reagiert,  oder  dass  bei  dieser  chemi- 
schen Reaktion  der  betreffende  Bestandteil  keine  Schädigung  im  klinischen 
Sinne  erleidet.  Zur  Erklärung  einer  sokhen  Immunität  bedarf  es  daher  gar 
keiner  Annahme  von  s pe zi  i i  s <•  Ii c n  Schutzmitteln,  durch  die  die  frem<le 
Substanz  erst  zerstrirl  oder  sc(juestriert  werden  niüsste.  Für  die  Fortschalfung 
des  eiugefülirleu  Stoffes  kämen  nur  dieselben  Kürperfunklioneu  in  Betracht, 
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die  snr  EliminalioD  iige&d  weldur  «llgemein  als  indiffereiit  anerkannter  Sab- 
stansen  überhaupt  dienen,  z.  B.  aar  Fortecbaffung  von  phyaiologiacfaer  Koch^ 
salshtoiing  oder  von  indüierenten  Farbstol^ftartikeln.  Es  braucht  wohl  audi 
kaum  genauer  darauf  eingegangen  au  werden,  daaa  solche  chemischen  und 
Titalen  I>ifferenzen  in  den  Geweben  sogar  sehr. nahe  stehender  Geschöpfe 
dorchaos  nichts  wunderbares  an  sich  haben,  zumal  da  es  sich  hier  sicher- 
liob  um  sehr  komplizierte  chemische  Reaktionen  handelt,  die  schon  bei 
geringfOgiger  AbAnderung  der  Komposition  der  Gewebe  anders  ausfallen 
mfissen. 

Dass  es  neben  dieser  einfechsten  Art  der  natürlichen  Immunität  auch 
noch  andere  Formen  geben  kann,  soll  in  keiner  Weise  geleugnet  werden, 
aber  daran  müssen  wir  festhalten,  dass  alle  die  Formen  der  natürlichen 
Immunität  mit  einer  antitozischen  nicht  das  geringste  zu  thnn 
haben. 

Man  kann  aber  noch  weiter  gehen.  Man  kann  sagen,  dass  auch  durch- 
aus nicht  jede  erworbene  Giftinmiunität  als  eine  antitoiische  ßn  demYon 
ans  angenommenen  Sinne)  zu  betrachten  ist,  ja  man  kann  sogar  konstatieren, 
dsss  nur  ein  kleiner  Teil  der  Giftsli^  zur  kttnsUicfaen  Erzeugung  einer 
antitozischen  Immunität  geeignet  ist  Ehrlich  (20  8. 17)  hat  speziell  darauf 
hingewiesen,  dass  unter  den  Giften,  die  zu  einer  Axt  erworbenw  Immunität 
ftthfen,  gerade  die  chemisch  gut  definierten  nicht  imstande  sind,  im 
Immunisierten  KOrper  Antitoxin  entsidien  zu  lassen.  Ganz  besonders  ge- 
boren in  diese  Kategorie  diejenigen  Gifte,  welche  bei  Tieren  und  Menschen 
durch  „Gewöhnung"  eine  oft  sehr  weitgehende  Unempfänglichkeit  zuwege 
bringen  können.  Der  Prozess  der  Giftgewöhnung  wird  in  ganz  identischer 
Weise  eingeleitet,  wie  die  antitoxische  Immunisierung,  nämlich  durch  allmäh- 
liche Zufuhr  zunächst  unschädlicher  kleiner  und  dann  immer  grösserer  Dosen 
des  elftes.  Schon  Mithridates  soll  sich  ja  dieser  Methode  bedient  haben, 
um  sich  gegen  eine  mögliche  Vergiftung  zu  schützen,  aber  man  braucht  gar- 
nicht  in  die  Vergangenheit  zu  blicken:  jederman  kennt  die  erworbene,  oft 
sehr  hochgradige  „Immunität'*  der  Menschen  gegen  grosse  Dosen  Alkohol, 
Morphium,  Tabak  und  sogar  gegen  Arsenik.  In  allen  diesen  Fällen  handelt 
es  sich  also  nicht  um  eine  antitoxische  Immunität,  sondern  um  das,  was 
mnn  als  ,,Gif tge wöhn ung"  l»ezeichnet.  Die  Giftgewöhnung  im  eigentlichen 
Sinne  unterscheidet  sich  von  der  antitoxisch(Mi  und  von  anderen  Formen  der 
Immunität  durch  ein  ganz  spezifisches  Merkmal.  Wälirend  bei  den  anderen 
Formen  der  echten  Immunität,  einschliesslich  der  antitoxischen,  die  Tiere 
oder  Menschen  nach  eingetretener  Immunisierung  zu  ihrem  Wohlbefinden 
durchaus  keiner  neuen  Giftzufuhr  bedürfen,  ist  das  bei  der  „Giftgewühnung*' 
ganz  anders.  Ein  Mensch,  der  an  Tabak,  Morphium,  Alkohol,  Arsenik  etc. 
..gewöhnt"  ist,  muss  immer  neue  Giftmassen  seinem  Kör})er  zufüliren,  wenn 
er  nicht  sehr  unangenehme  „Abstiuenzerscheiuungen"  bekommen  soll.  Jeder 
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Raucher,  der  sich  das  Rauchen  abgewöhnen  wollte,  weiss  davon  zu  sagen, 
von  Morphimsten  etc.  ganz  zu  schweigen.  Hat  sich  aber  einer  durch  diese 
Abstinenzeischeinungen  hindurch  gearbeitet,  hat  er  sich  das  Gift  abgewohnt,  so 
büsst  er  idlmählich  auch  seine  erworbene  Unempfindliohkeit  gegen  das  be- 
treffende Gift  ein:  er  vertrfigt  nichts  mehr. 

Auch  bei  dieser  echten  Art  der  GiftgewOhnung,  ebenso  wie  bei  manchen 
anderen  Formen,  die  man  richtiger  von  der  eigentlichen  QiftgewOhnung  trennen 
müsste,  ist  noch  niemals  eine  antitoxiscfae  Substans  im  Blutserum  gefunden 
worden.  Eine  Erklärung  für  derartige  Formen  der  Unempfilnglichkeit  gegen 
Gifte  SU  geben,  wftre  nur  mit  Hülfe  von  neuen  Hypothesen  mOglich,  die 
aber  ausserhalb  des  Planes  unseres  Referates  liegeiL  — 

Was  nun  die  eigentliche  antitozische  Immunität  anbelangt»  so  müssen  wir 
bei  dieser  mit  Ehrlich  (17,  18)  zwei  Formen  streng  auseinanderhalten: 
die  durch  Zufuhr  schwacher  Tos  in  dosen  bewirkte  „aktive"  und  die 
durch  das  antitoxinhaltige  Serum  hervorgerufene  „passive"  Immunität, 
Diese  Unterschiede  muss  man  genau  beachten,  ob  man  nun  mit  den  Be> 
Zeichnungen  einverstanden  ist  oder  nicht.  Bei  der  aktiven  Immunisierung 
erzeugt  der  Organismus  das  Gegengift,  das  Antitoxin,  u.  zw.  durch  eine 
Reaktion  auf  die  wenn  auch  noch  so  schwache  Giftwirkung,  bei  der  pas- 
siven  Immunität  bekommt  der  Kürper  das  Gegengift  durch  das  ihm  ein- 
gespritzte Serum  des  aktiv  immunisierten  Tieres  fertig  zugeführt  Der 
aktiv  immunisierte  Organismus  schmiedet  die  Waffen,  die  dann  der  passiv 
zu  immunisierende  kampfbereit  überliefert  erhält. 

Dieeer  Unterschied  bringt  auch  Differenzen  im  Verlaufe  der  beiden 
Arten  der  Immunität  mit  sidi.  So  vergeht  bei  der  aktiven  Immunität 
immer  erst  einige  Zeit,  ehe  der  Qiganismus  das  reaktiv  entstehende  Geigen- 
gift zustande  gebracht  hat,  —  bei  der  passiven  Immunisierung  tritt  dagegen 
die  Immunität  augenblicklich  dn.  Andererseits  bleibt  dafür  die  aktive 
Immunität  dem  betreffenden  Tiere  auch  länger  erhalten,  sie  kann  Jahre  lang 
bestehen,  während  die  passive  Immunität,  die  so  rasch  eintritt,  auch  vei^ 
hältnismässig  rasch,  nach  wenigen  Wochen,  höchstens  Monaten  wieder  ver* 
schwindet.  Es  ist  sogar  erstaunlich,  dass  die  passive  Immunität  nicht  noch 
schneller  verschwindet,  da  sie  ja  nur  auf  der  Anwesenheit  eines  für  den 
Olganismus  fremden,  wenn  auch  indifferenten  Stoffes  beruht»  und  man  an- 
nehmen sollte,  dass  dieser  sehr  bald  eliminiert  werden  würde.  Ehrlich  hat 
aber  für  die  Ricin*  und  Abrinimmunität  diese  Dinge  bereits  genau  zeitlich 
bestimmt  und  gefunden,  dass  das  eingespritzte  Antitoxin  je  nach  der  Menge 
desselben  sich  80—60  Tage  im  Körper  halten  kann.  Noch  etwas  länger 
scheint  sich  die  passive  Immunitat  bei  Pferden  zu  erhalten,  denen  man  anti- 
toxinhaltiges  Serum  dnes  anderen  Pferdes  eingos{)ritzt  hat,  wie  Knorr  (25) 
konstatiert  hat  Knorr  fand  auch,  dass  antitoxinhaltiges  Pferdeblnt  aus 
dem  Körper  von  Meerschweinchen  viel  schneller  verschwindet  Worauf  diese 
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Differenzen  beruhen,  kann  man  noch  nicht  8agen.  Jedenfalls  aber  hat  doch 
wohl  Knorr  (25,  Seite  15)  nicht  das  Richti<i;c  i^fctrolTen,  wenn  er  meint,  dass 
fremdes  Blut  mit  seinem  Antitoxin  deshalb  schneller  aus  dem  Körper  heraus- 
tjeht,  weil  es  ,, einen  Reiz"  ausübt,  lunmal  ist  ja  l>ei  den  klassischen  Ehr- 
lichschen  Ricinvcrsuchen  auch  nur  identisches  Blut  verwendet  worden,  und 
doch  hat  die  passive  Immunität  nur  höchstens  2  Monate  bestanden,  sodaim 
widerspricht  es  aber  gerade  der  Erfahrung,  wenn  man  anninnnt,  dass  ,, reizende" 
Substanzen  rascher  resorbiert  und  ausgeschieden  werden  sollten.  Die  pljysio- 
logische  Kochsalzlösung  (von  den  physiologischen  Getränken  garuicht  zu 
reden),  die  doch  gewiss  nicht  sehr  reizt,  wird  ungemein  rasch  (auch  vom  Binde- 
gewebe aus)  resorbiert  und  aus  dem  Körper  ausgeschiedeu.  Die  Unterschiede 
müssen  daher  durch  andere  Momente  bedingt  sein. 

Da  das  Antitoxin  in  der  Blutflüssigkeit  enthalten  ist,  so  hat  man 
geglaubt,  dass  auch  die  Erzeugung  desselben  etwas  rein  „humorales"  wäre. 
Das  ist  aber,  wie  sich  später  heraossteUen  wird,  in  keiner  Weise  zutreffend. 
Bei  der  aktiven  Immunisierung  wenigstens  spielen  die  Zellen  sicherlich 
dieselbe  ausscldaggebende  Rolle,  wie  bei  allen  aktiven  Vorgängen  im  Orga- 
nisnras.  Das  Antitoxin  entsteht  als  ein  Zellprodukt  infolge  der,  wenn  auch 
noch  so  leichten  Erkrankung  des  Organismus.  Dass  dieses  Zellprodokt  dann 
dem  Blute  in  flüssiger  Form  überliefert  wird,  hat  mit  seiner  Erzeugung 
nicht  das  geringste  zu  thun.  Auch  die  übrigen  spezifischen  Bestandteile 
der  Blutflässigkeit  sind  ja  als  Zellpiodukte  entweder  sicher  erkannt,  oder 
doch  m  supponieren. 

Eine  ganz  andere  Frage  ist  die,  ob  bei  der  passiven  Immunisierung 
noch  eine  zweite  Zellthätigkeit  auftreten  musSf  nm  die  Wirkmig  des  ein> 
gespritzten  Serums  auf  das  Toxin  sustande  kommen  zu  lassen,  oder  ob  das 
(allerdings  durch  ZeUthfttigkeii  entstandene)  Antitoxin  ohne  erneutes  Ein- 
greifen zelliger  Elemente  seine  schfltsende  Wirkung  auf  lein  chemiadi-physi- 
kaiischem  Wege  austtbi  Diese  Frage  Ifisst  sieh  a  priori  nicht  entscheiden. 
Wir  mflssen  vielmehr  erst  etwas  genauer  die  Art  der  Wirkung  des  emge- 
ifihrten  Antitoxin-Serums  untersuchen. 

Zunicbst  sei  darauf  aufmerksam  gemadit,  dass  schon  ungemein  geringe 
Moigen  des  antitoxinhaltigen  Serums  genügen,  um  Toxin  unsohAdlich  zu 
nichen.  Diese  Menge  verkleinert  sich  noch  bedeutend,  wenn  man  dabei 
Hiebt  das  antitoxinhaltige  Serum,  sondern  das  (nodi  nicht  rein  dar- 
gestellte) Antitoxin  selbst  in  Betracht  zieht  Im  Blute  ist  ja  ausser 
•ndomi  Substanzen  namentlich  viel  Wasser  enthslten,  so  dass  jedenfalls  nur 
ein  kleiner  Bruchteil  dee  eingespritzten  Serams  wirklich  Antitoxin  ist  Un- 
erfatet  sind  sdöbe  starken  Wirkungen  sehr  kleiner  Mengen  organischer 
Substsnaen  ja  nicht;  man  denke  nur  an  die  Fennente,  mit  denen  man 
daher  auch  die  Toxine  sowohl  wie  die  Antitoxine  verglichen  hat 

Wegen  der  ausserordentlichen  Kleinheit  der  noch  wirksamen  Antitoxin- 
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mengen  haben  nnn  manche  Autoren  geglaubt,  dass  es  sich  bei  der  Anti- 
tozinwirkung  gar  nicht  um  eine  stofOiche  Aktion,  sondern  um  die  einer  „Kraft" 
handele.  Eine  solche  Anffessuug  ist  ursprünglich  fOr  ein  Enzym,  nSmlich 
für  das  Ptyalin,  von  de  Jager  ausgesprochen  worden.  De  Jager  glaubte 
freilich,  dass  das  Ptyalin  su  seiner  Einwirkung  gar  nicht  eines  direkten 
Kontaktes  mit  einer  Stftrkelteung  bedürfe,  sondern  dass  es  auch  aus  der 
Feme,  wie  ein  elektrischer  Strom  oder  wie  das  Licht  reagiere.  Das  meinen 
die  Autoren,  die  b^  der  Antitoxinwirkung  von  einer  „Kraftwiikung"  sprechen, 
natürlich  nicht.  Sie  denken  augenscheinlich  dabd  im  wesentlichen  nur  an 
den  Gegensatz  einer  physikalisdien  und  einer  chemischen  Energideistung. 
Mit  der  Annahme,  daas  die  Wirkung  des  Antitoxins  auf  ^er  physikalischen 
und  nicht  auf  dner  ehemisdien  ^ßiftttg^eit  beruhe,  ist  aber  nicht  das 
geringste  gewonnen.  In  beiden  Fallen  handelt  es  sich  ja  doch  um  die 
Wirkung  einer  spezifischen,  an  die  Materie  gebundenen  Energie.  Die  physi- 
kalische und  die  chemische  Energie  sind  aber  in  ihrem  Wesen  gar  nicht  so  grund- 
verschieden, dass  man  darauf  irgend  einen  Erklärungsversuch  bauen  könnte. 
Namentlich  die  neuere  lonenlehre  hat  gezeigt,  wie  sich  bei  „chemischen" 
Wirkungen  die  Grenzen  des  rein  Physikalischen  und  des  Chemischen  verwischen, 
es  ist  (lalier  ganz  gleit  hgiltig,  ob  man  sich  die  unter  allen  Umständen  an  die 
Materie  gebundene  spezifische  Wirkung  des  Antitoxins  chemisch  oder  physi- 
kaliscli  vorstellt.  Wenn  wir  daher  im  folgenden  immer  von  chemischer 
Wirkung  sprechen  werden,  so  get*chieht  das  ohne  Präjudiz  über  da.s  Wesen 
der  dal)ei  in  l^otracht  kommenden  P^nergieform  in  demselben  Sinne,  wie  das 
lür  die  Einwirkung  der  lone  auf  einander  gelten  könnte. 

Worin  heHtcht  nun  aber  die  Einwirkung  d  e  r  A  n  t  i  t  o  x  ine 
auf  die  K  ra  n  klu'i  tsgi  f  t  e?  Der  erste  Gedanke,  den  wohl  jeder  hat,  der 
sieht,  wie  das  (iilt  ilureh  sein  Gegengift  unsehiullich  gemaelit  wird,  dürfte 
der  sein,  dass  das  Toxin  durch  das  Antitoxin  wirklich  zerstört  wird.  Vs 
hat  sieh  aber  herausgestellt,  dass  daran  gar  nicht  zu  iltnken  ist.  Sehon 
Buch  n er  (14  Seite  11))  hat  durch  ein  Kxj»erinicnt  zu  beweisen  gesucht,  dass 
in  einer  ungiftig  gewordenen  Mischung  von  Antitoxin  und  Toxin  das  letztere 
nicht  wirklich  zer.stort  sein  könne.  Kr  misebtc  nämlich  zu  Tetanusgift  so 
viel  von  dem  Antitoxin  desselben,  dass  die  Mischung  für  Mäuse  gerade 
unschädlich  geworden  war.  Spritzte  er  aber  von  derselben  Mischung  den 
für  das  Tetanusgift  viel  emitlindiicheren  Meerscliweineben  etwas  ein,  so 
gingen  diese  doch  an  Starrkrani])f  zugrunde.  Die  >fischung  musste  also 
doch  noch  unzerstörtes  Gift  enthalten,  sonst  hätten  ja  <lie  Meerschweinchen 
keinen  Tetanus  bekommen  können.  So  geistvoll  dieses  Experiment  auch 
angestellt  war,  so  hat  es  doch  einer  strengeren  Kritik  nicht  standhalten 
könni'U.  Wie  schon  Hehring  bemerkt  hatte,  und  wie  Knorr  noch  speziell 
nachgewiesen  hat,  kommt  nämlich  das  von  Büchner  beobachtete  Resultiii 
nur  dann  zustande,  wenn  die  Toxiu-Auütoxiiimischuug  nicht  vollständig 
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neutralisiert  war,  d.  h.  wenn  in  derselben  noch  ein,  wenn  auch  geringer 
Kest  von  freiem  Toxin  enthalten  war,  der  für  Mäuse  zwar  ziemlicli 
unschädlich,  aber  für  die  empHndlicheren  Meerschweinchen  verderblicli  war. 
Da  es  gerade  beim  Tetanus  recht  scliwer  ist,  die  Anwesenheit  geringer  freier 
Giftnieugen  nachzuweisen,  wenn  das  angewandte  Gift  ein  schwach  wirk- 
sames ist,  80  hat  Knorr  die  genaue  Neutralisierung  mit  einem  recht 
starken  Toxin  vorgenommen,  von  dem  auch  geringe  freie  Spuren  sich 
sogar  bei  Mäusen  bemerkbar  machten.  In  diesen  Fällen  war  die  für  Mäuse 
wirklich  neutrale  Miachung  von  dem  Toxin  und  dem  Antitoxin  des  Tetanus 
auch  für  Meerschweinchen  durchaus  unschädlich. 

Sicher  beweiskräftig  dafür,  dass  das  Toxin  durch  das  Antitoxin  nicht 
zerstört  wird,  sind  aber  Experimente,  die  Calmette  (lö,  Seite  250)  mit  dem 
Seh  langen -Toxin  und  -Antitoxin  angestellt  hat.  Beim  Schlangengift  liegen 
die  Verhältnisse  anders  wie  bei  der  Diphtherie  und  beim  l'etanus.  Bei  letz- 
teren beiden  if^t  das  Antitoxin  gegen  thermische  Einflüsse  widerstands- 
fähiger, als  das  Toxin,  so  dass  durch  solche  Einwirkungen  zwar  das  Gift, 
aber  nicht  das  Gegengift  in  einer  Mischung  beider  zerstört  werden  könnte. 
Beim  Schlangengift  hingegen  ist  die  Sache  umgekehrt  Hier  widersteht 
swar  das  Toxin,  aber  nicht  das  Antitoxin  einer  Erhitzung  auf  68 ^  Machte 
Dmi  Calmette  eine  Miachung  von  dem  Toxin  giftiger  Schlangen  wid  von 
dessen  Antitoxin,  so  dass  diese  für  die  Venuobstiere  ganz  nnschädlich 
geworden  war,  und  eihitate  er  diese  Mischung  anf  68 ^  so  wurde  die- 
selbe gerade  wieder  so  Terderblich,  als  wenn  von  Hause  aus  gar  kein 
Antitoxin  zugesetzt  worden  wäre,  und  zwar  für  dieselben  Tieigattungen,  bei 
denen  die  Unschädlichkeit  der  Mischung  erprobt  worden  war.  Zu  ganz 
ähnlichen  Resultaten  gelangte  Wassermann  bei  Untersuchungen  über  das 
Toxin  und  das  Antitoxin  des  Bacillus  pyocyaneus. 

Jetzt  kann  wohl  niemand  mehr  behaupten,  däss  das  Toxin  durch  das 
Antitoxin  wirklich  -zerstört  würde,  wenn  ersteres  durch  letzteres  in  einer 
Mischung  auch  tmwirksam  gemacht  worden  war,  denn  wenn  bei  Zerstörung 
des  Antitoxins  in  der  Mischung  das  Toxm  wieder  voll  in  Wirksamkeit  treten 
kann,  so  ist  dieses  eben  vorher  nicht  vernichtet  gewesen.  Soweit  wäre  also 
die  Angelegenheit  klar.  Nun  haben  aber  eine  Anzahl  gerade  sehr  hervor- 
ragender Forscher,  besonders  der  Mötsch nikoff sehen  Schule,  ausser  der 
Annahme,  dass  eine  Zerstörung  des  Giftes  durch  das  Antitoxin  nicht  eintritt, 
auch  noch  die  gemadit,  dass  das  Antitoxin  überhaupt  nicht  im  chemisch- 
physikalischen  Sinne  auf  das  Toxin  einwirke,  sondern  dass  erst  eine  erneute 
Zellthltigkeit  bei  der  passiven  Immunisierung  eintreten  müsse,  wenn  das 
Gift  unschädlich  gemacht  werden  solle.  In  konsequenter  Übertragong  der 
Phago<}ytenlebre,  wie  sie  diese  für  den  Kampf  des  Organismus  mit  den 
Bakterien  selbst  annehmen,  kamen  sie  denn  dazu,  auch  hier  eine  Art 
Phagocytose  zu  supponieren.  Bei  dieser  Phagocytose  würde  es  sich  aber  nicht, 
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wie  bei  der  gewöhnlichen,  um  die  Aufnahme  von  geformtem  Material,  sondern 
um  die  von  gelösten  Suhsttinzen  handehi.  Metschnikoff  glauht  ein 
Analogen  für  die  Aufnahme  gelöster  Stoffe  in  den  hekaiinten  Arheiten  der 
K  oh  er  t  seilen  Schule  üher  die  Resorption  des  Eisens  zu  linden,  doch  stimmt 
das  nicht  so  ganz.  Die  Aufnahme  des  Eisens  in  die  Leukoeyteu 
erfolgt  nämlich  nicht  in  gelöster  Form,  sondern  in  der  von  kleinen 
Körnchen,  also  wie  bei  den  sonst  bekannten  Arten  der  Phagocytose. 
Die  Körnchen  werden  erst  später  in  den  weissen  Blutzellen  aufgelöst 
(Vergleiche:  Samojloff:  „Beiträge  zum  Verhalten  des  Eisens  im  Organis- 
mus", Arheiten  des  pharmakologischen  Institutes  zu  Dorpat,  Band  9,  Seite  16). 
Diese  Arheiten  können  also  nicht  als  Beweise  dienen,  dass  die  Phagocyten 
auch  gelöste  Stolle  aufnehmen  un<l  zerstören  können.  Ob  durch  andere 
Untersuchungen  dieser  Beweis  doch  geliefert  werden  könnte,  mag  daliin- 
gestellt  bleiben.  Für  die  vorliegende  Frage  sind  sie  jedenfalls  olme  Bedeutung, 
weil  bei  der  Antitoxinwirkung  so  wie  so  die  Intervention  derartiger  oder 
anderer  zelliger  Einflüsse  nicht  anzunehmen  ist.  Die  Experimente  und  Über- 
legungen,  die  Ehrlich  und  andere  über  diese  Frage  angestellt  haben, 
scheinen  dem  Referenten  wenigstens  so  eindeutig  zu  sein,  dass  ein  Zweifel 
all  ilirer  Beweiskraft  ausgeschlossen  sein  dürfte. 

Es  giebt  zunädist  eine  Anzahl  indirekter  Beweise  für  die  Ansicht, 
dass  bei  der  passiven  Antitoxininmnmität  keine  Zellthätigkeit  für  die 
Unschädlichmachung  des  Toxins  in  Frage  kommen  karm.  Wäre  eine  solche 
Zellthätigkeit  bei  der  passiven  Immunisierung  vorhanden,  so  müsste  es  ja 
ganz  gleichgiltig  sein,  ob  man  das  Antitoxin  mit  dem  Toxin  gemischt,  oder 
von  ihm  getrennt  dem  Tierkörper  einverleibte.  Auch  wenn  man  das  Anti- 
toxin vom  Toxin  unabhängig  einführte ,  konnte  es  ja  ganz  genau  ebenso 
„reizend"  auf  die  Zellen  wirken,  als  wenn  man  es  vorher  mit  dem  Toxin 
gemischt  imd  die  Mischung  eingespritzt  hatte.  Namentlich  hätte  das  dann 
der  Fall  sein  müssen,  wenn  man  das  Antitoxin  früher  als  das  Toxin  in 
den  Körper  brachte.  Nun  hat  sich  aber  herausgestellt  (Arouson  [1]),  dass 
bei  vorheriger  Mischung  des  Antitoxins  mit  dem  Toxin  nach  Aronson 
ca.  Tier-,  nach  Ehrlich  sogar  achtmal^)  weniger  von  ersterem  erforderlich 
war,  um  das  letztere  unschädlich  zu  machen,  als  wenn  beide  Sto£fe  getrennt 
benutzt  wurden,  selbst  dann,  wenn  das  Antitoxin  vor  dem  Toxin  in  den 
OrganismuB  gekommen  war.  Da  in  beiden  Fällen  das  Antitoxin  den  Zellen 
des  Körpers  gleichmässig  gegenüberstand,  so  konnte  der  Unterschied  nur 
darin  liegen,  dass  in  den  beiden  Versuchsanoidntll^;^  die  Beziehung  der 
beiden  StofiEe  zu  einander  eine  veiBchiedene  war.  Das  iat  vom  Standpunkte 

1)  Diese  Zahlenanterachiede  erklären  sich  so,  dass  Ehrlich  dio  beiden  Substanzen,  das 
Toxin  and  das  Antitoxin,  im  Reagenzglase  länger  aufinnander  einwirken  liess  als  Arontton, 
dum  die  Verbültnitise  noch  uicht  bekannt  waren,  die  wir  sogleich  weit4>r  anton  näher  be- 
•predboB  werden. 
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der  cbemiflchen  Theorie  auch  ohne  weiteres  versUlndlich.  Wenn  man  Toxin 
imd  Antitoxin  im  Beagenzgkae  vor  der  Einspritzung  mit  einander  mischt, 
80  treten  die  Moleküle  der  beiden  Substanzen  in  einen  ganz  direkten  Kontakt 
Werden  sie  aber  getrennt  in  den  TierkOrper  eingespritzt,  so  können  sie  sich 
in  den  Bläschen  des  Bindegewebes  nicht  so  innig  mischen,  und  im  Blute 
wiederum  findet  die  Mischung  beider  in  verdttunterer  LOsung  statt,  als 
wenn  diese  in  vitro  Torgenommen  wurde.  Knorr  hat  aber  gefunden,  dass 
auch  im  Reagenzglase  die  Beeinflussung  der  beiden  Stoffe  langsamer  vor 
aicli  geht,  wenn  man  verdfinntere  Losungen,  als  wenn  man  konzentriertere 
benutzt,  —  genau  wie  man  das  von  anderen  chemischen  Reaktionen  kennt 
Das  Toxin  kann  daher  die  Zellen  des  Organismus  schftdigen,  ehe  es  (bei 
getrennter  Einspritzung  vom  Antitoxin  unschädlich  gemacht  wurde.  Nur 
dann,  wenn  die  Menge  des  Antitoxins  sehr  gross  ist  (also  etwa  vier^  bis  achtmal  so 
gross,  wie  die  im  Reagenzglase  genügende  Menge)  wird  auch  unter  diesen 
Veihftltnissen  das  Toxin  nnschftdlich  gemacht,  bevor  es  die  Zellen  angreifen 
kann.  Ehrlich  sowohl  als  Knorr  haben  femer  gefunden,  dass  auch  andere 
Einflüsse,  welche  ohemische  Reaktionen  beschleunigen,  dasselbe  auch  bei  der 
Bewirkung  des  Toxins  durch  das  Antitoxin  thun.  Einmal  tritt  bei  konieo- 
tiierten  Lösungen  die  Reaktion  schneller  eiu  (s.  o.)  (20,  Seite  13  und  25).  Die 
Wirkung  des  Antitoxins  auf  das  Toxin  wird  femer  im  Reagciizglase  auch  da- 
durch noch  mehr  verstärkt,  dass  man  die  Böschung  bei  einer  höheren  Tempe- 
ratur, z.  B.  bei  Körpertemperatur  vominunt,  oder  dadurch,  dass  man  sie  länger 
stehen  lässt,  —  also  ganz  wie  bei  anderen  chemischen  Vorgängen.  Endlich 
spricht  für  die  chemische  Theorie  noch  der  Umstand,  dass  die  Einwirkung 
des  Antitoxins  auf  das  Toxin,  sofern  es  sich  um  vollständige  Unschäd- 
lichinachuDg  des  letzteren  handelt,  durchaus  nach  dem  Gesetze  der 
Multiple  vor  sich  geht  (Knorr  85,  Ehrlich  20),  so  dass  also  100  Mal  mehr 
Antitoxin  auch  100  Mal  mehr  Toxin  unschädlich  zu  machen  vermag.  Auch 
eine  derartige  streng  zableumftssige  Gesetzmässigkeit  ist  bei  biologischen 
„Reizungsprozesseo**  nicht  zu  beobachteD. 

Alles  das  sprach  schon  dafür,  dass  die  Wirkung  des  Antitoxius  auf  das 
Toxin  eine  rein  cliemische,  in  vitro  bereits  erfolgende  ist,  da  ja  gerade  die- 
jenigen Momente,  welche  die  chemischen  Einflüsse  im  Reagenzglase  begün- 
stigen, auch  die  Einwirkung  des  Antitoxins  auf  das  Toxin  verstärken  und 
Umgekehrt,  und  weil  die  bei  den  Wrsuchen  gefundenen  Regehi  sich  zwar 
dorch  cheniischc  Prozesse,  aber  nicht  durch  vitide  erklären  lassen.  Ehrlich  (21) 
hat  sich  aber  mit  solchen  indirekten  Beweisen,  so  verführerisch  sie  auch 
waren,  nicht  begnügt,  sondern  er  hat  noch  den  strengen  positiven  I^weis 
geliefert,  <lass  die  Wirkung  des  Antitoxins  auf  das  Toxin  auch  im  lebenden 
Körper  nur  auf  chemischen  Einflüssen  beruhen  kann. 

Dieser  Beweis  war  dadurch  sehr  erschwert,  dass  man  im  allgemeinen 
die  Einwirkung  der  verschiedenen  Antitoxine  auf  die  Toxine  aus  dem 
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Grande  nur  in  vivo  studieren  kann,  weil  man  die  Wirkung  der  meisten 
Toxine  nur  innerhalb  des  Tierkltepeis  zu  verfolgen  und  also  auch  die  Auf- 
hebung dieser  Wirkung  ausserhalb  desselben  nicht  nachzuweisen  vermag.  Es 
sdiien  dahor  sun&chst  aussichtslos ,  den  Eänfluss  des  lebenden  Körpers  hei 
der  Bewirkung  des  Toxins  durch  das  Antitoxin  ausschUessen  su  kOnnen, 
und  solange  man  das  nicht  konnte,  war  immer  noch  der  Einwand  möglich, 
dass  doch  irgend  ein  „Beizungszustand"  der  lebenden  Zellen  nötig  sei,  um 
das  Toxin  unschftdlich  zu  machen,  so  unwahrscheinlich  das  auch  nach  den 
oben  erwähnten  EHahrungen  war.  Ehrlich  kam  es  also  darauf  an,  Ver> 
Suchsanordnungen  zu  treffen,  bei  denen  die  lebenden  Zellen  ganz  aus- 
geschaltet wurden,  und  wo  doch  die  Einwirkung  des  Antitoxins  auf  das 
Toxin  deutlich  zu  verfolgen  war.  Das  gelang  ihm,  indem  er  wieder  auf  eine 
Art  der  Toxine  zurOckgriff ,  die  ihm  bereits  frOher  bei  der  Erforschung  der 
Antitoxinlebre  grosse  Dienste  geleistet  hatten:  auf  die  Grappe  der  giftigen 
Eiweisskörper,  zu  denen  das  Ridn  gehört.  Das  Bidn  speziell  besitzt  nftmlicfa 
eine  von  Kobert  entdeckte  Eigenschaft,  durch  die  es  möglich  wird,  Untere 
suchungen  Aber  seine  Beeinflussung  durch  das  „Antiricin**  auch  ausserhalb 
des  Tierkörpers  anzustellen,  was  bei  den  bekannten  bakteriellen  Giften 
unmöglich  schien.  Ridn  bringt  nämlich  im  Aderlassblute,  auch  wenn  dieses 
defibriniert  und  verdünnt  wurde,  ja  nach  Zusatz  von  Kali  chloricum  etc. 
eigentttmliche  G^nnungen  hervor,  die  mit  der  eigentlichen  Blutgennnung 
nichts  zu  thun  haben.   Die  roten  Blutkörperchen  ballen  sich  zusammen, 
»ag^utinieren'*  und  sinken  zu  Boden,  wAhreud  über  ihnen  eine  klare  Flüssig- 
keit stehen  bleibt  Die  Schnellig^dt  dieses  Fftllungsvorganges  ist  dabd  in 
hohem  Grade  abhängig  von  der  Konzentration  der  Ridnlösung.  Bd  Ver- 
wendung mehrprozentiger  Lösungen  tritt  die  Fftllung  momentan  du,  bd 
schwficheien  Lösungen  langsamer. 

Ehrlich  stellte  rieh  nun  die  Aufgabe,  zu  untersuchen,  wie  denn  dieses 
durch  das  Ricin  bewirkte  Fällungspbänomen  durch  das  Antitoxin  desselben, 
das  Antiridn,  beeinflusst  würde.  Er  fand  zunächst,  dass  Zusätze  geringer 
Mengen  des  Antridns  gar  kdnen  Unterschied  gegenüber  den  reinen  Ridn- 
lösungen  erkennen  Hessen.  Nahm  er  etwas  grössere  Antiricinmengen  zu  dem 
dem  Blute  zugesetzten  Ridn  hinzu,  so  trat  zunächst  dne  Verlangsamung 
des  Fällungsvorganges  ein,  bd  noch  grösseren  Mengen  des  Antiricins  (im 
Verhältnisse  zu  der  konstant  gehaltenen  Ridumenge)  stellte  sich  eine 
immer  wdter  gehende  Verlangsamung  des  Prozesses  ein,  bis  endlich  bd 
Zusatz  einer  genügenden  Ifosse  von  Antriridn  die  Fällung  überhaupt  aus- 
blieb. Mit  zundunenden  Mengen  Antiricinserums  wurde  also  die  Ridn- 
wirkung  verringert  und  ecfaliesslidi  ganz  sistiert 

Wie  verhielt  ddi  ah&t  nun  Ridn  und  Antiridn  im  Tierköiper?  Da 
stellte  rieh  das  überraschende  Resultat  heraus,  dass  so  genau,  wie  man 
das  überhaupt  bei  Vorgängen  im  TierkOrper  erwarten  konnte, 
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«ine  Tollkommen  quantitative  Übereinstimmung  mit  den  Ver- 
suchen in  vitro  vorhanden  war,  d.  h.  dieselben  relativen  Mengen  Anti> 
ridn,  die  in  vitro  wirkungslos  waren,  waren  es  auch  im  TierkOrper,  diejenigen 
Mengen,  die  zu  einer  VersOgeiung  der  Ffillung  des  Blutes  im  Reagenzglase 
fOhrten,  machten  auch  eine  Verzögerung  der  tötlichen  Ricinwirkung,  und 
endlich  solche  Mengen  Antiricins  im  Verhältnisse  stun  Ricin,  die  die  Blut- 
fidluDg  ganz  aufhoben  oder  sehr  betr&chtlich  verzögerten,  bewirkten,  dass 
das  Bicin  entweder  nur  geringe  Schädigungen  lokaler  Art  verursachte,  oder  ganz 
unwirksam  blieb.  Die  Versuche  in  vitro  wurden  an  einer  Flfissigkeit  gemacht, 
die  neben  physiologischer  KochsalsUtoung  und  dtroneiisanrem  Natron  nur 
fünf  FhMcnt  Blut  enthielt.  Unter  diesen  Verhältnissen  ist  die  Einwirkung 
des  Antiricins  auf  das  Ricin  in  vitro  in  keinem  Falle  auf  den  fiinfluss 
lebender  Elemente  zurOckzuffihren,  das  wird  wohl  auch  der  enragierteste 
Verfechter  der  entgegengesetzten  Theorie  zugestehn  mflssen.  Bei  dieser 
quantitativen  Übereinstimmung  der  Wirkung  des  Antiricins 
auf  das  Ricin  innerhalb  und  ausserhalb  des  Organismus  ist 
der  Sohluss  unabweisbar,  dass  beiderlei  Prozesse  in  identischer 
Weise  zustande  kommen,  d.  h.,  dass  auch  innerhalb  des  Tier- 
körpers  die  Einwirkung  des  Antiricins  auf  das  Ricin  ebenso 
auf  rein  chemischen  Vorgängen  beruht,  wie  ausserhalb  des- 
selben im  Reagenzglase.  Man  müsste  sonst  nicht  nur  annehmen,  dass 
der  lebende  Oigunismus  im  stände  ist,  die  in  vitro  beobachtete  chemische 
Beeinflussiuig  des  Ricins  durch  das  Antiricin  zu  unterdrücken,  sondern 
daas  nun  auch  die  Einwirkungen  der  lebenden  Zellen  bei  der  Beeinflussung 
des  Ricins  durch  das  Antiricin  quantitativ  genau  in  denselben  Verhillt- 
üissen  zu  stände  koiniuen  müssten,  wie  die  rein  chemischen  Vorgänge  in 
\itro.  Eine  solche  quantitative  L bereinstiuimung  ist  bei  prinzipiell  so 
verschiedenen  Vorgängen  ganz  ausgeschUjs^sen. 

Wenn  dcmiiach  die  Frage  als  definitiv  erledigt  angesehen  werden  kann, 
ob  die  Einwirkung  des  Antiricins  auf  das  Kicin  chemisch  oder  biologisch  er- 
folgt, so  wird  man  den  Scliluss  auch  dureliaus  gerechtfertigt  finden,  dass  nun 
anch  die  bakteriellen  Toxine  und  Antitoxine  in  genau  derselben  Weise  sich 
beeinflussen,  denn  bisher  hat  alles,  wiiö  prinzipiell  beim  Ricin  und  seinem 
Antitoxin  gefunden  wurde,  sieh  ohne  weiteres  auf  die  bakteriellen  (Jifte  und 
ihre  (Jegeugifte  übertragen  lassen.  Sind  ja  doch  ganz  be^sonders  wielitige 
Beziehungen  der  Antitoxine  und  der  Toxine  gerade  durch  die  Studie  n  am 
Hiciii  gefunden  worden.  Es  wäre  daher  ganz  undenkbar,  dass  in  einem  der 
wichtigsten  prinzipiellen  Punkte  das  lliein  sich  plotzlieh  so  absolut  anders 
verhalten  sollte,  wie  die  antitoxinerzeugenden  bakteriellen  (Jifte.  Es 
kommt  noch  dazu,  dass  die  Beobaciitungen  am  Ricin  nicht  mehr  die  einzigen 
sind,  welche  die  chemische  Natur  der  Beeinllnssung  eijies  (Jittes  (hnH-b  s(  in 
Antitoxin  beweisen.    H.  Kossei  (2(3)  hat  ganz  entsprechende  Mitteilungen 
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über  das  Aalblut  gemacht,  das  ein  starkes  Blutgift  ist  und  ebenfalls  ein 
Antitoxin  zu  enengen  vermag.  Auch  beim  Aalblute  konnte  er  dio  Wirkung 
im  Reagenzglase  veifolgen,  und  auch  hierbei  sseigte  sich  eine  den  Verhält- 
nissen beim  Ricin  genau  entsprechende  quantitative  Übereinstimmung 
zwischen  der  Einwirkung  des  Antitoxins  auf  sein  Gift  in  vitro  und  in  vivo. 
ÄhnUchee  haben  dann  Stephens  und  Myers  (40)  beim  Schlangengifte 
nachgewiesen,  Morgenroth  beim  Crotin  (33),  und  Ehrlich  (33)  selbst  noch 
bei  demjenigen  Bestandteile  des  Tetanusgiftee,  den  er  er  als  „Tetanolyain** 
bezeichnet,  weil  er  ebenfalls  eine  Einwirkung  auf  das  Blut  bat,  und  swar 
eine  die  Blutkörperchen  auflösende. 

Nach  allen  diesen  direkten  und  indirekten  Beweisen  für  die  chemische 
Natur  dos  sich  im  Organismus  abspielenden  Prosessos  zwischen  Antitoxin 
und  Toxin  ist  die  Frage  wohl  als  gelöst  anzusehen,  ob  bei  der  passiven 
ImmuniBiemng  noch  eine  sweite  Zel  lern  Wirkung  su  der  bei  der  aktiv 
erfolgten  ersten  hinzukommen  muss.  Wir  können  jetzt  mit  Bestimmtheit 
sagen,  dass  das  nicht  der  Fall  ist,  sondern  dass  die  Unschftdlicfamachimg 
des  Toxins  durch  das  Antitoxin  auf  rein  chemischem  Weg^  su  stände 
kommt  Wenn  man  wirUiofa  auch  wihrend  der  passiven  Immunisierung 
allerlei  andere  Voigttnge  im  Organismus  auftreten  sieht,  Leukocytoee  oder 
fihnliehes,  so  können  diese  Dinge  nur  nebensächliche  Kompli- 
kationen oder  Folgen  des  ohemischen  Prozesses  sein. 

Wie  ist  nun  aber  die  cfaemisofae  Beeinflussung  dee  Toxins  durch  sein 
Antitoxm  su  denken,  da  wir  ja  gesehen  haben,  dass  eine  eigentliche  Zer- 
störung des  Toxins  durch  das  Antitoxin  nicht  erfolgt? 

Da  hat  nun  Ehrlich  (90,  21  etc.)  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass 
eine  Zerstörung  des  Toxins  gar  nicht  nötig  ist,  um  die  Unschädlich- 
machung desselben  nach  der  Antitoxineinwirkung  su  stände  konunen  au 
lassen.  Es  braucht  bloss  eine  chemische  Verbindung  des  Anti- 
toxins mit  dem  Toxin  einsutreten,  welche  selbst  unschädlich 
ist.  Beispiele  der  Art,  wie  durch  die  Verbindung  sweier  chemischer  Agentien 
euier  oder  beide  ihren  Giftoharakter  verlieren,  sind  in  der  Chemie  ruchlioli 
vorhanden.  Das  äusserst  giftige  Gyankalium  «rird  durdi  die  Verlündung 
mit  Kobalt  ungiftig,  die  Karbolsäure  verliert  durch  den  Eintritt  des  Soibwafiel- 
säurerestes  ihren  Giftcharakter  vollkommen,  etc.  Es  li^  daher  gar  kein 
Hindernis  vor,  auch  bei  der  Verbindung  Antitoxin-Toxin  ansunehmen,  dam 
dabei  das  Toxin  seinen  Giftoharokter  verliert  Freilidi  wissen  wir  noch 
absolut  nicht,  welcher  Art  diese  Verbindung  sein  kann,  —  aber  wir  wissen 
ja  auch  noch  gar  nichts  ttber  die  Konstitution  der  beiden  Komponenten. 
Wenn  wir  aber  trotadem  supponieren,  das  auch  bei  der  Unschädlichmachung 
des  Toxins  durch  sein  Antitoxin  eme  solche  ungiftige  Verfaindnxig  eintritt, 
so  ist  der  Grund  eben  der,  dass  nach  cfaemisohen  Erfahrungen  kaum  eine 
andere  Annahme  möglich  ist  Auf  chemischem  Wege  muss  die  Einwirkung 
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erklärt  werden ,  und  eine  Zerstörung  des  Toxins  findet  nicht  statt.  Es  ist 
daher  wohl  erlaubt,  auch  hier  einen  in  der  Chemie  so  häufig  vor- 
komm enden  Prozess,  wie  der  ist,  den  wir  eben  skizziert  haben,  anzu- 
nehmen. 

Diese  Ehrlicbsche  Annahme  erkl&rt  mit  einem  Schlage  mancherlei 
sonst  recht  befremdliche  Thatsachen.  Sie  erklftrt  z.  B.  sehr  gut,  ?rie  ans 
der  (gewiss  sehr  lockeren)  Verbindung  durdi  Zerstörung  des  einen  Kompo* 
nenten,  des  Antitoxins,  der  andere,  das  Tcxxm,  frei  gemadit  wird,  z.  B.  nach 
Callmette  und  Wassermann  beim  £rhitsen  der  Verbindung  auf  eine 
Temperatur,  bei  der  das  Antitoxhi,  aber  nidit  das  Toxin  vermindert  wird^). 

Was  ist  das  aber  für  ein  merkwürdiger  Stoff,  der  eine  solche  eigen- 
tfimHche  Verwandtschalt  zum  Toxin  hat,  dass  er  dasselbe,  ohne  es  zu  ver- 
nichten, durch  die  Verbindung  mit  sich  unwirksam  macht?  Wenn  diese 
Einwirkung  schon  aehr  auffallend  ist,  so  ist  noch  eine  andere  viel  meric- 
würdiger,  nflmlich  die,  dass  die  Antitoxine  im  allgemeinen,  allerdings  mit 
einigen,  vielleicht  aber  nur  scheinbaren  Ausnahmen  immer  nur  auf  ein  ganz 
bestimmtes  Toxin  diese  Wirkung  der  Unschädlichmachung  ausüben,  dass 
also  das  Tetanuaantitoxin  ohne  Einfluss  auf  das  Toxin  der  Diphtherie  ist 
und  umgekehrt.  „Das  Antitoxin  passt  zu  einem  bestimmten  Toxin,  wie  ein 
Schlüssel  nur  zu  einem  bestimmten  Schlosse  passt**.  (20,  Seite  14).  Diese 
nahe  Beziehung  des  Antitoxins  zum  Toxin  hat  man  dadurch  erklären  wollen, 
dass  man  das  Antitoxin  vom  Toxin  selbst  ableitete,  dass  man  also  glaubte, 
der  tierische  Körper  sei  imstande,  aus  dem  Toxin  sein  Gegengift,  das  Anti- 
(oxitt  berzuBteUen.  Diese  Meinmig  brachte  es  mit  sich,  dass  man  auch  ver- 
suchte, das  Antitoxin  ausserhalb  des  Körpers  aus  dem  Toxin  herzustellen; 
aber  bei  diesen  Versuchen  erhielt  man  höchstens  abgeschwächtes  Toxin,  mit  dem 
man  zwar  eine  aktive  Immunität,  aber  nicht  die  für  die  Antitoxin  Wirkung  ent- 
scheidende passive  zu  erzeugen  vermochte.  Gerade  bei  dieser  Frage  hat  es 
sich  herausgestellt,  wie  wichtig  es  ist,  dass  man  sich  über  die  Unterschiede 
der  aktiven  und  der  passiven  Immunität,  die  wir  diircli  Ehrlich  kenneu 
gelernt  haben ,  vollkommen  klar  ist.  Aus  dem  blossen  Misslingen  der  Her- 
stellung eines  echten  Antitoxins  ausserhalb  des  Körpers  kann  man  freilich 
noch  nicht  ohne  weiteres  den  Schluss  maclien,  dass  auch  in  aller  Zukunft 
derartige  \''crsuche  sich  als  trügerisch  herausstellen  werden.  Aber  es  sprechen 
doch  viele  Gründe  gej^en  die  Aniuihme,  dass  (wenigstens  im  Organismus) 
das  Antitoxin  aus  dem  Toxin  selbst  entsteht. 

Würde  das  Toxin  im  Organismus  einfach  in  Antitoxin  umgewandelt 
werden,  so  müsste  dieses  Autitoxiu,  in  das  sich  das  Toxin  umgewandelt  hat. 


')  Evontuell  auch  darch  einen  mit  stärkerer  chomischt-r  Affinität  für  das  Toxin  begabten 
Stoff  im  Organismus.   Auf  diese  Weise  wäre  z.  B.  das  Bachn ersehe  Experiment  aocb  zu 
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eben  so  rasch  aas  dem  TierkOrper  yenchwmden,  wie  ein  fertig  eingefOhrtes 
AntitoziD;  d.  h.  die  aktive  Immunitftfc  mttsste  ebenso  rasch  vorübergehen, 
wie  die  pasrive.  Das  ist  aber  keineswegs  der  Fall  Selbst  wenn  man  einem 
Tier  so  viel  Autitozinseram  soffihrt,  dass  sein  Blut  als  Ganzes  mehr  Anti- 
toxin enthalt,  als  ein  anderes  aktiv  immunisiertes  Tier,  so  verschwindet  die 
so  erzeugte  passive  Immunität  doch  viel  schneller,  als  die  sdiwfichere  aktive. 
DafOr  wäre  aber  gar  kein  Grund  vorhanden,  wenn  das  Antitoxin  im  Körper 
aus  dem  Toxin  gebildet  würde,  denn  mit  dem  Momente,  in  dem  alles  Toxin 
in  Antitoxin  verwandelt  ist,  wo  also  die  Antitoxinbilduug  vollendet  ist,  müsste 
sich  das  gebild^  Antitoxia  gerade  so  verhalten ,  wie  fertig  eiagespritstes, 
also  KQxAi  eben  so  rasch  aus  dem  Blute  verschwinden. 

Femer  spricht  gegen  die  Annahme,  dass  das  Antitoxin  nichts  weiter 
wäre  als  ein  umgewandeltes  Toxin,  der  Umstand,  dass  die  Mengenverhält- 
nisse, in  denen  Antitoxin  und  eingespritztes  Toxin  nach  der  aktiven  Immuni- 
sierung stehen,  doch  gar  zu  differente  nnd.  Antitoxin  wird  so  rdehlich 
erzeugt  (vgl.  Knorr  2ß,  8.  12),  dass  man  ohne  die  Annahme  einer  Neubildung 
dieser  Substanz  nur  schwer  die  grosse  Massenhaftigkeit  desselben  verstehen 
könnte. 

Endlich  spricht  durchaus  gegen  die  genannte  Auffassung  noch  ein  Ex- 
periment von  Roux  und  Vaillard  (35,  S.  82).  Diese  beiden  Gelehrten  ent- 
zogen einem  Tiere  nach  einander  binnen  wenigen  Tagen  so  viel  Blut,  dass 
schliesslieli  <lie  entnommene  Menge  etwa  dem  berechneten  Blutvolumen  gleich 
kam.  Das  Ti»  r  war  vor  längerer  Zeit  aktiv  gegen  Tetanus  immunisiert  worden, 
so  dass  das  Blut  reichlich  Antitoxin  cnthitlt.  Wäre  nun  bei  der  Erzeugung 
des  Tetanus-Antitoxins  der  Organismus  nur  soweit  thätig,  dass  er  das  Toxin 
in  sein  (re^^onc^ift  umwandelte,  so  hätte  jetzt,  wo  che  Antitoxinbildung  bereits 
ihren  Abschluss  gefunden  hatte,  nach  der  Entziehung  so  grosser  Blutmengen, 
die  aucli  so  grossen  Antitoxininengen  entsprechen,  eine  Itedeulende  Ver- 
armung des  neugebildeten  Blutes  an  Antitoxin  eintreten  müssen,  wenn  es 
nicht  gar  ganz  verschwunden  war.  Das  war  aber  keineswegs  der  Fall,  im 
Gegenteil  das  Blut  enthielt  nach  den  wiederholten  Aderlässen  iasi  noch  gerade 
suviel  Antitoxin,  wie  vorher.  Alles  das  ist  nur  so  verständlich,  da.-^s  man 
annimmt,  dass,  wie  das  Blut,  so  auch  das  Antitoxin  ohne  jede  neue  Zufuhr 
von  Toxin,  das  als  Muttersubstanz  <lienen  kann,  im  aktiv  immunisierten  Or- 
ganismus immer  wieder  ueugebildet  wird. 

Auch  Ell rl ich  hat  sich  der  Auffassung  angeschlossen,  dass  mau  einer 
so  unwahrscheinlichcnAimahme  gar  nicht  bedarf,  wie  die  ist,  dass  das  Anti- 
toxin aus  dem  Toxin  selbst  gebildet  würde.  An  die  Stelle  derselben  hat  er 
aber  eine  andere,  zunächst  liypothetische  gesetzt,  die  alle  die  Schwierigkeiten 
.so  zu  sagen  spielend  beseitigt.  Um  die  Ehrlichsche,  inzwischen  auch  durch 
Beol)achtungen  so  gut  fundierte  ,,Seiten kettentlieorie"  (20  S.  löff.)  zu 
verstellen,  müssen  wir  etwas  weiter  ausiioien. 
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AVir  halten  schon  früher  gesehen,  dass  (Uircliaus  nicht  alle  Gifte  im- 
stande sind,  Antitoxin  zu  erzeugen.  Wir  haben  ferner  gesehen,  dass  als  Gifte 
überhaupt  aber  nur  solche  Substanzen  zu  betrachten  sind,  die  mit  irgend 
eiueni  Körperbestandteil  chemisch  reagieren,  u.  zw.  in  der  Weise,  dass  dabei 
eine  Schädigung  dieser  Bestandteile  und  eventuell  des  ganzen  Körpers  durch 
Vermittlung  dieser  (lebenswichtigen)  chemisch  augegriffenen  ßestaudteile  er- 
folgt. xVntiloxin  bildende  Stoffe  müssen  nun  ausser  ihrer  allgemeinen  Eigen- 
schaft als  Gifte,  d.  h.  als  chemiaohe  Schädiger  von  Körperbestandteilen,  auch 
noch  besondere  haben,  die  sie  vor  anderen  auszeichnen.  Ehrlich  glaubt 
dass  diese  Besonderheit  darin  besteht,  dass  die  ein  Antitoxin  hervor- 
rufenden Gifte  zunächst  nur  gewisse  Bestandteile  der  Zellen  chemisch  affi- 
lieren, die  er  als  „Seitenketteu"  beseichnet.  Dieser  Name  darf  durchaus 
nicht  histologisch  aufgefasst  werden,  er  «oll  vielmehr  an  und  für  sich 
etwas  rein  chemisches  bedeuten.  Nach  der  Ehrlichschen  Annalmic.  die 
er  bereits  viel  früher  in  seinem  Buche  „Das  Sauerstoffbedürfnis  des  Orga- 
nismus" begründet  bat,  besitzen  nänilicli  die  Zellen,  abgesehen  von  ihrem 
eigentlich  lebenden  Bestandteil  noch  allerlei  Nebenbestandteile,  die  er  eb^ 
Seitenketten  nennt.  Der  Name  ist  aus  der  organischen  Chemie  entnommen. 
Das  Benzol  und  seine  Derivate  enthalten  s.  B.  einen  eigentlichen  ,,Kern'\ 
den  berühmten  Benzohring.  An  diesen  „Kern'*  können  sich  bekanntlich  die 
verschiedensten  Atomgruppen  als  Seitenketten  ansetsen,  die  Gruppe  NH, 
beim  Anilin,  die  Gruppe  OH  beim  Phenol  etc.  etc.  Diese  Seitenketten 
geben  dem  Benzolderivate  ganz  bestimmte  abweichende  Eigenschaften,  aber  . 
bei  aUen  ist  doch  der  eigentliche  ,,Kern"  derselbe  geblieben.  Die  Seiten- 
ketten können  auch  durch  ohemische  Eingriffe  verändert  werden,  ohne  dass 
der  Benzolkem  irgenwie  aDgegriflen  wtbrde.  So  wird  aus  dem  Anilin 
dnxcfa  Eänwirknng  von  Salzsäure  das  salzsaure  Anilin,  indem  die  Salzsäure 
dcfa  mit  der  Amidgruppe  Terbindet  Durch  Eintrat  emes  Amids  in  die 
Sdtenkette  der  Amidgruppe  des  Benzols  entsteht  das  vielbesprochene  Phenyl- 
hydrazin eto.  etc.  Man  kann  nun,  besonders  auch  nach  den  neueren  Unter- 
sochungen  von  A.  Kos  sei  annehmen,  dass  die  komplizierten  protoplasma- 
tiadien  Substanzm  solche  Seitenketten  in  grosser  Mannigfaltigkeit 
besitzen,  neben  einem  anderen  Bestandteil,  den  Ehrlich  als  „Leistungskem" 
der  Zelle  beseiohnet  Da  dieser  Name  aber  insofern  zu  Missverständnissen 
Veranlassung  geben  kann,  als  man  trotz  des  rein  chemischen  Begrifb  des 
Wwtes  „Leistungskem"  doch  gar  zu  leicht  an  den  histologischen  „Kern** 
denkt,  so  wird  es  am  besten  sein,  wenn  man  diesen  Namen  ganz  vermeidet 
und  dafOr,  wie  die  Franzosen,  „Gentraigruppe"  (groupement  central)  sagt. 
Besteht  nun  das  Protoplasma  aus  einer  solchen  Oentralgnippe  und  aus  Seiten- 
ketten, so  steht  in  der  That  nichts  im  Wege,  sich  in  Analogie  mit  so  vielen 
anderen  chemischen  Beobaebtungen  vorzustellen,  dass  auch  hiervon  irgend  einem 
Stoffe  gerade  Seitenketten  und  zwar  ganz  speziell  eine  Art  von  diesen  beemflusst 
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werden  kann.  Während  es  aber  für  den  Benzolkern  durchaus  gleichgiltig  ist, 
ob  dies  oder  jenes  an  seinen  Seitenketten  vor  sich  geht,  so  braucht  das 
wenigstens  bei  dem  so  viel  labileren  centralen  Bestandteil  des  Protoplasmas 
nicht  der  Fall  zu  sein.  Einmal  kann  die  Seitenkette  für  die  Funktion  der 
Zelle  so  wichtig  sein,  dass  diese  schon  deshalb  wenigstens  eine  weiter- 
gehende Veränderung  in  der  Konstitution  der  Seitenketten  nicht  zu  vertragen 
vermag.  Schon  hierbei  kommt  also  ein  vitales  Moment  zu  dem  rein 
che  mi, sc  Ii  eil  hinzu  :  die  grössere  oder  geringere  funktionelle  Wichtigkeit  der 
Seitenketteu.  Es  kann  aber  noch  ein  anderes  vitales  Moment  in  Frage 
kommen.  Wenn  auch  das  (Üft  nur  zu  den  Seitenketten  eine  chemische  Ver- 
wandtschaft zu  haben  braucht  und  ohne  diese  nicht  an  die  Zelle  herantreten 
könnte,  so  kann  doch  die  mit  dem  Gift  verankerte  Seitenkette  die  Brücke 
bilden,  auf  der  das  Gift  nunmehr  auch  an  die  Centraigruppe  der  Zelle  heran- 
gelangt Dann  kommt  es  wieder  darauf  an,  ob  die  Centraigruppe  für  das 
an  sie  gelangte  Gift  „empfindlich"  ist,  d.  h.  ob  sie  durch  dasselbe  im  klini- 
schen Sinne  geschädigt  wird.  Ist  sie  für  das  Gift  empfindlich,  so  kann  auch 
jetzt  noch  eine  vitale  Störung  im  Zelleben  eintreten,  auch  wenn  die  Anzahl 
oder  die  Wichtigkeit  der  veiankerfeen  Seiteoketteo  eine  solche  Stdruog  nicht 
herbeigeführt  hätte. 

In  allen  dieaen  FftUem  wird  aber  auch  wieder  ansnnehmen  sein,  dass 
das  Gift  in  einer  gewissen  Stärke  oder  Menge  an  die  Seitenketten 
gebunden  werden  miise,  wenn  die  klinische  Schädigung  erfolgen  soll.  Ist  die 
Menge  geringer,  so  kann  nach  allen  den  Erfahrungen,  die  man  über  die 
Giltwirkung  im  allgemeinen  gemacht  hat,  der  Fall  sehr  wohl  gedacht 
werden,  dass  bei  der  Besetzung  eines  Teils  der  Seitenketten  vielleicht  eine 
geringe  Funktionsstörung  aber  keine  definitive  Schädigung  der  Centralgruppe 
der  Zelle  zustande  kommt.  Unter  diesen  Verhältnissen  werden  nur  die  mit 
dem  Gifte  verankerten  Seitenketten  ansser  Funktion  gesetzt  oder  gar  zerstört 
urorden,  während  das  Zellleben  selbst  seinen  ungestörten  Fortgang  nimmt, 
und  nun  wird  nach  den  Regeln,  die  d&[  Schreiber  dieses  wiederholt  bespro<then 
hat,  ein  Ersatz  des  ausgeschalteten  resp.  untergegangenen  Zellmaterials  ein- 
treten. Gerade  durch  solche  Schädigungen  des  lebenden  Materials  werden 
ja  aktive  Prozesse  sehr  häufig  ausgelöst  Dabei  wird  ungemein  oft  das  aua- 
geschaltete oder  zerstörte  Material  nicht  einfach  karg  wieder  ersetst,  sondern 
sogar  im  Überschuss  neu  gebildet.  Referent  hat  auch  schon  TOT  viel«! 
Jahren  gerade  den  hierbei  speziell  zu  berücksichtigenden  Fall  erörtert,  dass 
dieser  Satz  nicht  nur  für  das  Zugrundegehen  ganzer  Zellen  gilt,  sondern 
dass  er  auch  dann  stimmt,  wenn  nur  Teile  von  Zellen  der  Schädigung  an- 
heimfallen. Von  diesem  Oesichtspunkte  aus  werden  wir  uns  nicht  im 
geringsten  verwundem,  wenn  auch  nach  Zerstörung  (oder,  was  auf  dasselbe 
herauflkommtv  Ausserfunktionsetsung)  von  Seitenketten  mehr  Seitenketten 
neueneugt  wesrden,  als  bei  der  Verankerung  mit  dem  Toxin  ausgeschaltet 
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wurden.  V^ora u ss etzu ng  ist  dabei  aber  immer,  dass  dabei  das 
Leben  und  die  Ersatzfähigkeit  der  Zelle  nicht  mitgeschädigt 
ist,  wie  wir  das  ja  angenommen  haben.  Von  diesen  nach  und  infolge  der 
primären  Schädigung  neugebildeten  Seitenketten  nimmt  nun  Ehrlich  an, 
das«  der  Fber^chuss  abgestossen  wird  und  ins  Blut  übergeht.  Der  ins 
Blut  abgegebene  Teil  der  neugebildeten  Seitonketteu  ist  nun 
uaeh  Ehrlich  nichts  anderes  als  das  ,^ntitoxin".  Dieses  wäre 
deumach  ein  ganz  lionnaler,  nur  im  ÜberschusB  erzeugter  und  dem  Blute 
überlieferter  Zellbestandieil. 

In  der  Tbat  erklärt  eine  solehe  Auttassiing  duichauB  die  sonderbaren 
EigentQmlichkeiten  des  Antitoxins  mit  einem  Schlage,  «inmal  die  Spesifizität 
der  Wirkung  auf  gans  bestinmite  Toxine,  worauf  wir  nodi  spUer  surück- 
kommen,  sodann  aber  vor  allem  die  sehfitaende  Eigenschaft,  die  ihm  gegen- 
fiber  dem  betreffenden  Giftstoffe  innewohnt  Dieser  Giftstoff  wirkt  ja  nur 
dadnrofa  scliAdlich,  dass  er  su  gans  bestünmten  Zelltetten  (Seitenketten)  eine 
ofaemiscbe  Verwandtsdiaft  besitst,  die  dne  Schädigung  dieser  Zellbestandtette 
bewirkt  und  eventneil  eine  solche  der  ganien  Zelle  flbermittelt 

Ist  nun  dieser  Stoff,  su  dem  das  Gift  eine  so  grosse  chemische  Ver- 
wandtschaft hat,  in  genügender  Menge  im  Blute  gelöst,  so  trifft  das  Toxin, 
wenn  es  in  den  Blutkroslauf  eintritt,  sogleich  mit  seinem  Gegeupart  zu- 
sammen  und  kann  sidi  mit  ihm  um  so  eher  Teibinden,  als  beide  ja  in 
Losung  sind.  Wenn  wir  also  spesieU  das  Tetanusgift  ins  Auge  fossen, 
das  SU  den  Sdtenketten  des  Centrainervensystems  eine  Verwandtschaft  hat, 
80  wird  das  Toxin  schon  unterwegs  rea  denselben  chemischen  Stoffen,  den 
dieie  Seitenketten  darstellen,  der  aber  im  Blute  gelost  ist.  In  Besehlag 
genommen  und  ist  für  die  in  looo  ntien  gebliebenen  Seitenkettra  des 
OBotralnervensystems  nicht  mehr  disponibel,  d.  h.  die  sonst  mit  diesen  ein- 
tietende  chemische  Verbindung  und  die  davon  abhängige  Schädigung  der 
Mervenelemente  bleibt  aus. 

Man  kann  demnach  die  Quintessenz  der  Ehrlichschen  Theorie  mit 
Behring  (13)  selir  gut  so  ausdrücken,  dass  mau  sagt:  „Dieselbe  Substanz 
im  lebenden  Kürper,  welche  in  der  Zelle  gelegen  Voraussetzung  und 
lie<lingung  einer  Vergiftung  ist,  wird  Ursache  der  Heilung,  wenn  sie  sich 
in  der  Blutflüssigkeit  befindet." 

Nach  aUedem  ist  es  ohne  weiteres  klar,  dass  es  ein  ganz  grosser  Irrtum 
wäre,  wenn  man  die  an  den  lebenden  Zellen  sitzenden  Seitenketten  als 
„Antitoxin**  schlechtweg  bezeichnen  wollte,  also  als  einen  Stoff,  der  den 
Oiiganismus  schützt  Im  Gegenteil,  so  lange  die  Seitenketten  den  lebenden 
und  funktionierenden  Zellen  angehören,  sind  sie  nicht  nur  kein  Schuta- 
mittel  gegen  das  Gift,  sondern  gerade  umgekehrt,  Eingangspforten 
fftr  das  Gifk  Das  ändert  sieh  mit  einem  Schlage,  wenn  sie  nicht  mehr  an 
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der  funktionierenden  Zelle  sitzen,  sondern  frei  dem  Blute  überliefert  werden.') 
Dünn  sind  sie  in  der  Tliat  SciiiUz-niittel  des  Körpers,  d.  h.  richtiges  „Anti- 
toxin". Chemisch  hat  man  es  in  beiden  Fällen  mit  denselben  Stoffen 
zu  thun ,  aber  ])i() logisch  müssen  sie  sich  nach  dem  obigen  durchaus 
entgege  ngesetzt  verhalten. 

Das  Antitoxin  verhält  sich  also  nach  Ehrlich  zum  Toxin  wie  ein 
Blitzableiter  zu  anderem  Eisen.  Heide  ziehen  den  Blitz  an,  aber  ein  un- 
günstig liegendes  Kisenmuterial ,  z.  B.  eine  mit  der  F>rde  nicht  verbundene 
Eisenstange  kann  den  Blitz  in  schädlicher  Weise  anziehen,  während  ein 
guter  Blitzabh  it(  r  den  Blitz  zwar  auch  aii  sich  zieht,  aber  gerade  dadurch 
schützend  wiri^t. 

Soweit  war  die  von  Ehrlich  aofgestollte  Ansicht  zwar  nur  eine 
Hy  pothese,  aber  es  stellte  sich  bald  heraus,  dass  sie  eine  im  besten  Sinne 
des  Wortes  heuristische  Hypothese  war,  und  die  auf  Grund  der 
fihrlicbschen  Hypothese  gefundenen  Thatsachen  stützten  diese  ihrerseits 
in  einer  graadezu  ungeahnten  Weise.  Der  erste,  der  von  der  Ehrlich  sehen 
Hypothese  ausgehend  neue  Thatsachen  fand,  war  Wassermann  (41  bis 44). 
Er  sagte  sich,  wenn  die  Ehrl  ich  sehe  Ansicht  wirkUdi  richtig  wäre,  dass 
das  Antitoxin  eine  normale,  wenn  auch  im  Überschuss  neu  gebildete  Sub- 
stanz ist,  so  müsste  diese  Substanz  auch  in  der  nonnalen  Zelle  unter 
günstigen  Verbältnissen  sich  nachweisen  lassen.  Beim  Tetanus  z.  B.,  wo 
wir  wissen,  dass  das  Gift  wenigstens  normaler  Weise  gerade  die  nervösen 
Elemente  angreift,  müsste  also  auch  in  den  nervösoi  Teilen  der  Sitz  der 
„Seitenketten"  zu  suchen  sein,  durch  deren  Verankerung  einmal  das  Gift 
Überhaupt  schfidlich  wirkt,  andererseits  das  Antitoxin  seinen  Ursprung  nimmt 
Es  musste  also  das  normale  Gentrainervensystem  bei  geeigneter  Versachs- 
auordnung imstande  sein,  das  Gift  nicht  nur  su  binden,  sondern  auch  in 
der  Weise  eines  Antitoxins  zu  binden,  d.  h.  unschädlich  su  maehen. 
Diese  Annahme  hat  sich  durchaus  bestätigt  Zerreibt  man  Himsubstans 
eines  normalen  MeersohweinoheDS,  das  also  nicht  etwa  vorher  mit  Tetanua- 
gift  immunisiert  worden  war,  in  physiologischer  Kochsalzlösung  und  spritst 
mit  dieser  Emulsion  zusammen  Tetanusgift  einem  anderen  Meerschweinchen 
unter  die  Haut,  so  verträgt  dieses  die  zehnfache  Dosis  des  Giftes,  welche 
sonst  für  das  Tier  tütlich  ist.  Schwächer  wirkt  Rflckenmarksaufeohwemmung, 
was  ja  auch  nicht  Wunder  nehmen  kann,  da  das  Bückenmark  im  Verhältnis 
viel  mehr  Myelin,  also  viel  weniger  Zellmaterial,  d.  h.  viel  weniger  Seiten- 
ketten besitzt  als  das  Gehirn.  Zur  Kontrolle  hat  Wassermann  alle 
möglichen  anderen  Organe  des  Meerschweinchens  in  gleicherweise,  wie  das 
Centrainervensystem  mit  Tetanusgift  zusammen  angewendet,  aber  stets  mit 


1)  Oder  wenn  sie  wttnigBtena  in  Porm  ein«  nicht  mehr  fanktionierenden  Zell« 
Inreb  mit  dem  Toxin  in  ?er)findmig  treten  (Teij^  die  Waase rmannaehen  Tecmebe). 
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Degativem  Erfolg.  0ie  Tiere  gingen  bein  Einspritzung  dei  Tetanusgiftea 
mit  dem  Brei  anderer  Organe  gerade  so  leicht  an  Starricrampf  zu  Grunde, 
wie  solche,  denen  das  blosse  Toxin  eingespritzt  worden  war.  Wassermann 
hat  auch  gefunden,  dass  im  Gegensatz  zu  der  von  ihm  angewandten 
Emulsion  der  nervösen  Teile  ein  wässeriger  Auszug  aus  denselben 
vollkommen  unwirksam  war.  Nichtsdestoweniger  ist.  aber  das  echte  Anti- 
toxin ja  im  Blute  gelöst.  Diesen  anscheinenden  Widerspruch  erklärt  Wasser- 
mann in  der  Weise,  dass  er  darauf  hinweist,  wie  merkwürdige  auflösende 
Wirkun^t-n  gerade  das  Blutplasma  und  ähnliche  Hüssigkeiten  für  allerlei 
sonst  kaum  lö.slielie  Substanzen  besitzen.  Als  ein  Beispiel  dieser  merk- 
würdigen Fähigkeit  solcher  Flüssigkeiten  führt  er  die  bekannten  Pfeiffer- 
schen Versuclie  mit  der  Peritonealflüssigkcit  gegen  ('holera  immunisierter 
Titre  an.  Bei  solchen  wird  durch  diese  Flüssigkeit  eine  grosse  Masse  von 
Kommabazillen  in  Lösung  gebracht,  was  ausserhalb  des  immunisierten  Kör- 
pers nur  durch  stark  wirkende  Alkalien  oder  dergleichen  zu  erreichen  ist. 

Die  plasmatischen  Flü.ssigkeiten  des  Körpers  können  natürlich  die  aktiv 
abgcs  tossenen,  also  in  feinster  \'ertcilung  ihnen  übergebenen  SfMtonketten 
Itichter  lösen,  als  das.«!ell)e  Material,  wenn  es  noch  an  den  (toten)  Zellen  fest- 
sitzt. Ganz  unmöglich  ist  auch  da  eine  solche  Lösung  nicht,  denn  Wasser- 
MKinn  giebt  an,  dass  (he  Wirkung  der  Ilirnemulsion  auch  dann  eintritt, 
wenn  man  dieselbe  tags  zuvor  einspritzt,  ja  da.^s  der  Tod  eines  Tieres  ver- 
hindert werden  kann,  wenn  man  den  Hirnbrei  mehrere  Stunden  später  injiziert. 
Da  in  l)eiden  Fällen  das  Tetanustoxin  nicht  an  derselben  Stelle  eingeführt 
wurde  wie  die  Hirnmasse,  also  auch  mit  dieser  nicht  in  (hrektcra  chemischem 
Knnuikt  war.  so  konnte  ein  Fintlu^s  der  Nervennuiterialien  nur  dadurch  herbei- 
Kttuhrl  werden,  dass  auch  die  Seitenketten  der  Hirnmassen  in  Lösung  gebracht 
worden  waren  und  auf  diese  Weise  auf  das  (rift  chemisch  reagieren  konnten. 
Mit  diesen  Wasser  man  nschen  Versuchen  scheint  nun  freihch  ein  Experi- 
ment von  Marie  (28,  S.  94  f.)  (und  ähnliehe  von  Metschni kof t)  eiuen 
Widerspruch  zu  bilden.  Marie  konnte  niunlich  keine  autitoxische  Wirkung 
der  Hirnemulsion  konstatieren,  wenn  er  die  beiden  Substanzen,  die  Hirnmasse 
und  das  Toxin,  zwar  gleichzeitig,  aber  an  verschiedenen  Stellen  des  Tier- 
körpers injizierte.  Diesen  Widerspruch  hat  Wassermann  (persönliche  Mit- 
teilung) dadurch  aufgeklärt,  dass  er  gefunden  hat,  dass  die  Lösung  der  an 
den  (toten)  Zellen  noch  festsitzenden  Seitenketten  nicht  nur  schwieriger  erfolgt, 
wie  die  der  aktiv  abgestossenen ,  sondern  dass  in  dieser  Beziehung  bei  den 
verschiedenen  Tieren  auch  grosse  iudividuelleAbweichungen  existieren. 
Die  Lösung  der  Seitenketten  des  Himbreis  erfolgte  nur  etwa  bei  vierzig 
Prozent  der  Tiere,  sodass  also  die  Mari  eschen  Versuche  dadurch  ihre 
einfache  £rklttnuig  finden,  dass  er  gerade  auf  die  ja  in  der  Mehrzahl  be< 
findlichen  Tiere  gestossen  ist,  (Üe  die  Ixisung  der  an  den  Nervenzellen  fest- 
ätieuden  Seitenketten  nicht  ermüglicbeu  können.  Wird  hingegen  der  Himbiei 
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mit  dem  Tetanuegifte  zusammea  eingespritzt,  so  ist  die  Unsehldlidi» 
machung  des  lelslereii  bin  zu  einem  gewissen  Grade  sicher,  denn  dann  treten 
ja  die  Moleküle  beider  Substansen  in  direkten  Kontakt,  was  bei  gesonderter 
EinfObruog  nur  dann  erfolgen  kann,  wenn  die  an  den  toten  Zellen  fest- 
sitzenden Seitenketten  in  Lösung  gebracht  werden. 

Dieser  direkte  Kontakt  kann  auch  noch  durch  mechanische  Momente 
eiiiöht  werden.  So  hat  Metschnikoff  (32.  S.  269}  gefunden,  dass  die 
Wirkung  des  Himbreies  auf  das  Toxin  stärker  ist,  wenn  man  die  Mischung 
in  die  Bauchöhle,  als  wenn  man  sie  ins  Unterhautzell^ewebe  einspritzt.  Im 
freien  Bauchraum  treten  eben  die  Moleküle  der  beiden  Substanzen  in  viel 
innigeren  Kontakt,  als  in  den  Maschen  des  Unt(!rhautzellgewelies,  zumal  der 
Hirnbrei  in  der  Bauchhöhle  durch  die  Bewegung  der  Därjne  immer  iKX'h 
inniger  mit  dem  Toxin  gemischt  wird.  Um  den  IJnierschied  der  heiden 
Einlüiirungsarten  zu  verstehen,  braucht  man  daher  gar  nicht  auf  eine 
Plmgocytose  zu  rekurrieren,  wie  das  Metschnikoff  thut. 

Gerade  aber  der  Umstand,  dass  von  den  beiden  auf  einander  reagierenden 
Stoffen  nur  der  eine,  das  Toxin,  sich  im  gelösten  Zustande  hotindet,  ist  einer 
der  Gründe  dafür,  dass  die  zerriebene  Ilirnsubstanz  nicht  so  stark  wirk- 
sam sein  kann,  als  ein  antitoxinhaltiges  Blutserum,  das  auch  die  andere 
Substanz  in  I^isuug,  also  in  ^'^el  reaktionsfühigerer  Form  enthält.  Als  <ler 
Hauptgrund  für  die  geringere  antitoxische  Wirkung  normalen  ,  emulgierten 
^^ervenmatc^ials  ist  aber  der  anzusehen,  dass  eben  ein  normales  Hirn  auch 
nur  die  normale  Menge  von  Seitenketten  enthält,  während  das  Blutserum 
höher  immunisierter  Tiere  ja  einen  bedeutenden  überschuss  von  solchen 
in  sich  aufgcnonanen  hat. 

Die  Wasserman  nschen  Versuche  sind  von  den  verschiedensten  Seiten 
her  bestätigt  worden,  u.  a.  auch  von  Kansom  (bei  Behring  fl3]),  der  die- 
selben Experimente  sogar  ganz  unabhängig  von  Wassermann  angestellt 
hatte.  Auch  Marie  (2S/  ist  zu  gleichen  Resultaten  gekommen.  Er  hat  noch 
etwas  spezieller  die  ver.ichicdciicn  Teile  des  Centraluervensystems  einer  Ver- 
gleichung  unterzogen  und  dabei  festgestellt,  dass  auch  die  Medulla  oblongata 
und  die  Centralganglien  schwächer  antitoxisch  wirken,  als  die  Hirnrinde. 
Ks  wiire  in  l'ezug  auf  die  Centralganglien  sehr  erwünscht,  wenn  die  Teile 
der  untersuchten  Organe  etwas  naher  bestimmt  worden  wären,  denn  der 
Markreichtum  des  Sehhügels  und  der  inii<  len  (ilieder  des  Linsenkerns  ist 
ein  ganz  anderer,  als  der  des  Bchwanzkerns  and  des  äusseren  Linsenkem- 
gliedes.  Weiterhin  hat  Marie  festgestellt,  was  freilich  nacli  der  Ehrlich- 
sclien  Theorie  a  priori  selbstverständlich  war,  dass  ehie  Hirnemulsion 
auch  an  demselben  Tiere,  von  dem  man  ein  Hirnpartikel  zur  Prüfung  ent- 
nommen hatte,  gerade  so  wirksam  war,  als  wenn  der  Versuch  an  einem 
anderen  Tiere  gemacht  worden  wäre. 

£ine  fernere  Bestätigung  lielerte  wieder  Ransom  (13).  Sein  Experi- 
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meDtTOrhält  sich  zu  dem  Wassermannschen,  wie  die  Probe  zum  Exempel, 
and  diese  Probe  stimmte  vortrefElich.  Wenn  wirklich  die  Wirkung  des  Tetanus- 
giftes darauf  beruhte,  dass  dieses  mit  irgend  einem  Bestandteil  des  Central» 
nervensystems  in  eixie  chemische  Verbindung  träte,  so  müsste  diese  Verbin- 
dung für  den  Organismos  zwar  sehr  deletär,  aber  vom  chemi  sehen  Standpunkte 
mit  der  des  Antitoxins  gleichwertig  sem,  sofern  die  Ehrlichsche  Theorie 
richtig  war.  Stimmte  diese  Annahme,  so  müsste  dozdi  die  de le täte  Ver- 
bindung  des  Toxins  mit  den  Zellen  des  Gentrainervensystems  das  Toxin  genaa 
so  wie  durch  die  heilsame  mit  dem  Antitoxin  für  andere  Geschöpfe  un- 
schädUch,  d.  h.  nicht  mehr  nachweisbar  sein.  Diese  Annahme  hat  sich  in 
der  That  durchaus  bestätigt.  Spritzte  ßansom  Tetanu^gift  Tauben  in  töd- 
licfaar  Dosis  ein,  imd  untersuchte  er  deren  Organe  dann  nach  dem  Tode  auf 
ihren  Giftgehalt,  so  fand  er  in  allen  Organen  beträchtliche  Giftmengen,  nur 
im  Centrainervensystem  nicht  die  geringste  Spur. 

Jetzt  werden  auch  einige  frühere  Beobachtungen  Metschuikoffs  recht 
gut  Terständhch.  Mötsch niko ff  (30)  hatte  nämhch  gefunden,  dass  bei 
TSeren,  die  ^e  „natürliche  Immunität"  gegen  gewisse  Toxine  haben,  das 
gesamte  eingespritzte  Gift  im  Blute  konserviert  gefunden  wird,  wenn  es  nicht 
durch  andere  Einflüsse  zerstört  oder  in  gewissen  Organen,  z.  B.  in  der  Leber 
abgelagert  wird.  Bei  solchen  Tieren  wird  das  Gift  eben  im  Gregensatz  zu 
den  Ransomschen  Tauben  nirgends  gebunden,  bleibt  also  frei,  und  hier 
leigt  es  sieh  gerade  so  recht,  wie  zutreffend  die  Ansicht  von  Ehrlich  ist, 
dass  die  natürUche  Immunität  wenigstens  mancher  Tiere  einfach  dadmdi 
n  erklären  ist,  dass  das  betreffende  Gift  bei  jenen  Tieren  keine  ohonische 
Verwandtschaft  zu  iigend  einem  KOrperbestandteile  besitzt 

Aach  noch  aus  einigen  anderen  Beobachtungen  (von  Knor  r  [26])  geht  die 
diemische  Ähnlichkeit  hervor,  welche  die  normalen  Kervenmassen  einerseits, 
das  echte  Antitoxin  andererseits  dem  Toxin  gegenflber  aufweisen.  Ebenso 
wenig,  wie  beim  freien  Antitoxin  wird  bei  den  Nervenzellen  das  Giftbindungs- 
▼ermögen  durch  eine  Erhitzung  auf  65 — 60*  alteiiert  Auch  in  Bezug  auf 
die  Einwirkung  des  Kochsalzes  verhalten  sich  beide  analog^).  — 


) )  HoÄ  den  merkwürdigen  Resaltaton  der  oben  erwähnten  Versuche  fallen  einem  wohl  die 
berflhmk'ii  Paste  u  rächen  Huntlswiitimpfiingon  ein,  und  es  ist  interessant,  zu  scbcn,  win  ver- 
»düedtü  dieHe  von  den  Tetanuäversucheu  niad,  hei  dunun  iiimmaääen  in  Verwendung  küuiuien. 
Bd  Pftstear  lianMte  es  sidi  ja  nicht  um  die  Übertragnng 

■oodeni  vett  solchem,  das  von  hnndswotkrsilkeil  Tieren  stammte.  Bei  diesen  iat  ganz  im  • 
Oe^naatz  znm  Totanus  das  Centitilnervonsystem  »ogar  der  Hauptfundort  des  Hunds  wutgiftcs. 
«ihrend  wir  ja  sahen  (ßansom),  dass  das  Tetanosgift  gerade  in  ihm  fehlt.  D&h  bat  seinen 
sihr  ainfMlieB  Chond.  Bein  Tsteani  gslrt  in  dm  KOrper  nidit  der  Teteamsbaeilliis,  sondern  nur 
im  von  diesem  enengte  Teodn  Aber.  An  das  Gehirn  gelangt  also  selbst  bei  Vergifhingen  mit 
dem  Tt-tanusbarillus.  erst  recht  natörlich  bei  einfacher  Toxin vcraiftimg  nur  ein  chemischer, 
nicht  vermehningsfühiffer  Stoff.  Bei  der  llundswut  hingegen  wirkt  im  Centrainervensystem 
rieht  ein  chemisches  Gift,  sondern  ein  etwas,  was  bei  der  Übertragung  auf  ein  anderes  Tier 
iidi  Tennebrt  noA  nenea  Oiffcmaterial  enengt,  also  wohl  ein  krankmachender  Mtkrooiganis- 
tabarteh-Ostarlag.  BrgabniaM:  tV.  Jahrguc.  9 
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Im  Auschluss  an  das  Vorstehende  sei  noch  auf  ein  Moment  aufmerksam 
gemacht,  welches  schon  7.u  Missverstiindnissen  Veranlassung  gegehen  Imt. 
Man  hat  sich  nämlich  darüher  gewundert,  dass  gerade  die  Nervenzellen 
befähigt  sein  sollten,  durch  reparative  Prozesse  aktiv  einen  Überschuss  der 
Seitenketten  zu  erzeugen.  Man  hat  darauf  hingewiesen,  dass  ja  eben  diese 
Zellen  gar  kein  eigentliches  Regenerationsvermögen  besitzen.  Eine  unter- 
gegangene Zelle  des  Ccntnilnervensystems  kann  nicht,  wie  eine  Epithelzelle 
von  den  übrig  gebliebenen  wieder  ersetzt  werden.  Das  ist  ganz  richtig,  hat 
aber  mit  der  Erzeugung  neuer  Seitenkett€n  an  Stelle  der  zu  Grunde  gegangenen 
gar  nichts  zu  thun.  Dass  die  Nervenzellen  Teile  ihres  Protoplasraaleibes 
wieder  zu  ersetzen  imstande  sind,  folgt  ja  schon  daraus,  dass  sie  die  bei  der 
Fimktiou  verbrauchten  Bestandteile  neu  erzeugen.  Die  neueren  Beobach- 
tungen über  die  Rekonstruktion  der  Nissischen  Granula  beweisen  ebenfalls 
aufs  deutlichste,  dass  die  Nervenzellen,  so  unfähig  sie  sind,  ganze  Zellen  neu 
zu  bilden,  doch  sehr  wohl  in  der  Lage  sind,  Teile  ihres  Protoplasmaleibea 
nach  (leren  Untergange  zu  ersetzen.  Auch  die  Achsencvlinder  sind  ja  nach 
der  herrschenden  Ansicht  nichts,  als  lange  Ausläufer  der  Gauglienzellen,  und 
diese  koinien  nach  dem  Zugrundegeben  bei  Nervendurchschneidung  nicht 
nur  ersetzt,  sondern  sogar  im  Überschuss  neu  gebildet  werden.  Da  nun 
nach  der  Ehrlichschen  Anschauung  die  Seitenketten  ebenfalls  nur  Teile 
des  Protoplasmaleibes  der  Nervensellen  sind,  so  steht  gnr  niclits  im  Wege 
auch  für  diese  nicht  nur  eine  Neuenseugong,  sondern  sogar  eme  überschüssige 
Hegeueration  aasimehmen  > 

Alles,  was  wir  soeben  besprochen  haben,  beweist  wohl  zur  Genüge, 
dass  derjenige  Teil  der  Ehrlichschen  Lehre,  nach  welchem  das  Tetanus- 
antitoxin mit  normalen  Bestandteilui  des  Centrainervensystems  identisch  ist. 
nicht  mehr  als  eine  blosse  Hypothese  aosnsehen  ist.  Wir  haben  es  Tielmehr 


nius.  Wenn  man  dalior  das  Gehini  odi>r  Rückenmark  tines  an  Ilundswut  vorendeten  Tiere», 
analog  dem  Kansom sehen  Versuch  beim  Tetanus,  auf  andere  grsunde  Tiere  übertrftgt,  so 
Uberträgt  man  mit  diesem  einen  achädigeoden  Mikroorganismus,  dessen  bereits  secernierte 
Giftstoff»  TOD  dem  «rlonuikteii  Gshirn  wie  beim  Tetenns  immwiiüi  gelnudeii  sein  könnten, 
der  aber  selbst  im  neuen  Tiere  jederzeit  neues  Gift  zu  erzeugen  vermag,  sodass  die  (nnr  sap> 
ponierte)  niftbindunp  f(ir  iliesos  neue  Tier  ganz  illusorisch  sein  würde. 

Demzufolge  sind  auch  die  i'asteur sehen  Impfungen  ebensowenig  wie  mit  den 
Baasomsdisn  mit  den  Wsssermannsdien  Versneiien  «nf  glriehe  I4nie  sn  stellen. 
Pasieur  nahm  ja  kein  normales  Gehirn  zu  seinen  Impfungen,  wie  Wassermann,  soodeni 
.  krankes.  Die  von  ihm  erzeugte  Immunität  war  demnach  auch  keine  passive  Antitoxinimmiinität. 
sondern  eine  aktive,  durch  die  miteingefülirten  abgeschwächten  Mikroorganismen  bedingte,  die  aber 
bei  der  langen  Inkabatioasieit  der  Huidsmit  sosraichte,  um  eine  gate  Wirkung  aanoOben. 
Man  sieht  hier  wieder  so  recht,  wie  nötig  es  ist»  sioh  immer  die  Untersehiede  der  sIctiTen  nnd 
paasivon  Immunität  vor  Augon  zu  halten. 

Neuerdings  hat  übrigens  Babes(2)  mit  normalem  Cent ralnervcnsystem  einen  gewissen 
günstigen  EinÜuss  bei  Hunds wutimpfiingen  beobachtet.  Doch  gehört  dieser  Befund  nach  dem 
obigen  nieht  gsos  hierher,  da  es  sidi  hier  mgenseheialieh  nieht  nm  rein  «ntitoxisehe  Wir- 
kungen handelt. 
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bei  ihr  mitdner  dsroli  gans  an  erwartete  Tliataachen  gesttttsten  Anschau- 
ung  zu  tliiin*).  Dennoch  sind  sogar  gegen  diesen  Tett  der  Ehrlich  sehen 
Theorie  Einwendungen  lant  geworden,  und  swar  von  keiner  geringeren 
Seite,  als  -von  den  Gelehrten  des  Inetitats  Pastenr. 

Zunächst  haben  Roux  und  Borrel  (36)  eineu,  wie  sie  meinen,  sehr 
triftigen  Einwand  gegen  die  Ehrliohsdie  Lehre  erhoben.  Dieser  ISnwand 
gründet  sich  auf  sehr  interessante  Experimente,  durch  welche  uns  die  bdiden 
Forscher  mit  einem  neuen  Typus  des  Tetanus  bekannt  gemacht  haben.  Sie 
ionden  nämlich,  dass  man  eine  typische,  von  dem  gewöhnlichen  Bilde  des 
Tetanus  ganz  abweichende  Form  dieser  Krankheit  erzeugen  könne,  wenn 
man  das  Tetanusgift  nicht  subkutan  einspritzt,  sondern  direkt  ins  Grehirn 
bringt.  Zur  Entstehung  dieses  „Hirntetanus"  genügen  beim  Kaninchen 
(im  Gegensatz  zum  Meerschweinchen,  das  den  Hirntetanus  schwerer 
bekommt)  viel  geringere  Giftdosen,  wie  zur  Erzeugung  des  typischen  Starr- 
krampfs durch  subkutane  Injektion.  Bei  einem  Kauincben  von  2  kg 
Körpergewicht  z.  B.  waren  zur  Tötung  bei  subkutaner  Einspritzung  2,5  cc, 
hii  einem  andern  von  demselben  Gewicht  intracerebral  nur  0,1  cc  Gift 
nötio:  —  ja  das  letztere  Tier  starb  sogar  noch  früher,  als  das  erstere.  Koux 
Ulli  Borrel  glauben  nun,  das<  dieses  Experiment  durchaus  gegen  die 
Ehrl  ich  -  Wasseruiuunschen  Ansichten  spräche.  „Ce  fait,"  sagen  sie 
(36,  S.  22G),  „suftirait  k  ren verser  l'opinion  de  M.  Wassermann  sur 
rexistence  d'une  antitoxine  tetaniquc  dans  le  cerveau  normal.  Comment 
admettre  cette  antitoxine,  qui  n'  agit  pas,  m^me  dans  ie  lieu  oü  eile  se 
produirait  ?'* 

Dieser  Satz  enthält  aber  zwei  seiir  wesentliche  Missverständnisse  der 
Ehrlichschen  Theorie.  Einmal  glauben  Roux  und  Borrel,  dass  nach 
der  Wassermann  sehen  (Ehrlichschen)  Anschauung  im  normalen,  lebeuden, 
in  situ  bcHndlichen  Gehini  echtes  Antitoxin  enthalten  sei,  während  nach 
der  „Seitenkettentheorie"  gerade  umgekehrt  in  einem  solchen  Geliirn  nicht 
nur  kein  Schutzmittel  gegen  das  (iift,  sondern  ganz  im  Gegenteil  ein  StolT 
Vorhunden  ist,  der  das  Toxin  in  schädlicher  Weise  zu  fesseln  und  auf  die 


>}  ibine  offene  Frage  ist  M  BOOb,  ob  die  Seiteoketten  der  Nervenzellen  nur  im  eigent- 
Udua  ZeUkibd  dA  iMfindw  fld«r  auch  in  dsMen  entferntesten  Auslftafem,  den  Axencylindem. 
Diese  Fhige  tiitk  einem  «nlgegeB,  wenn  man  sidi  mi  den  sogenannten  lokalen  TsUnns  er^ 

innert.  Bekanntlich  ist  es  bei  Tieren  zu  beobachten,  dass  der  Tetanus  in  den  Nervengebieten, 
die  zu  der  Verletzungsstflio  oder  Injektionsstello  hinführen,  .seinen  Anfang  nimmt  und  erst 
Bpüter  auf  das  Nenensystem  im  allgemeinoa  abergreift.  FOr  diese  Fälle  muss  mnu  an  die 
Hs^idikeifc  denken,  daaa  aodi  die  periplieriBelien  Nerven,  also  wohl  deren  Azeneylinder,  Seiten- 
ketteamaierial  heaitzea,  welches  das  Toxin  eu  binden  imstande  ist  Bs  ist  aber  auch  denkbar» 
dass  die  Nerven  nach  Analojitio  der  vitalen  Methyleiiblaareaktion  nur  als  kapillare  Leitun.:^s- 
bahneo  zum  Ceutralorgan  für  das  Gift  dienen,  das  dann  zuerttt  an  die  U r-sprungsganglien 
dies«  Kerken  hOTangefthit  wurde.  Aach  anf  diese  Weise  liesse  sich  der  lokale  Tetanus  er- 
UlrsB,  aber  es  ist  vmiftnilg  munSglich  sa  entscheideo,  ob  diese  oder  jene,  oder  ob  vielleicht 
nicht  noeh  sin«  gans  anders  Brfclirang  die  richtige  ist. 

9* 
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NenreoMllen  za  Obeiiragen  Tenn^g,  wie  wir  das  ja  8. 125  f.  ausfQhrUoh  ertMeit 
haben.  Eb  ist  femer  ein  Intam,  daas  nach  der  Ehrlichechen  Ansicht  die 
Nervenaellen  das  Antitoxin  an  ihrem  Schntse  seoemieien  mtlssten,  so 
dasB  man  sich  darüber  wundem  könnte,  wenn  dieses  Sehutsmittel  nicht 
gerade  an  Ort  und  Stelle  bescmdeis  bereit  wfire.  Die  AntitozinpioduktioQ 
(beim  Tetanus  wenigatens)  ist  nicht  die  Ursache,  sondern  die  Folge 
der  Heilung,  sie  tritt  also  erst  ein,  wenn  die  klinisch  nachweisbare  oder 
auch  nicht  nachweisbare  Erkrankung  der  Zelle  vorüber  ist,  und  stellt  dem* 
nach  nicht  em  Sehutsmittel  der  Zellen  wfthrend  der  ftErankheit",  sondern 
ein  Reaktionsprodukt  naeh  derselben  dar.  Die  Heilung  erfolgt,  wenn 
die  Ansicht  Ehrlichs  richtig  ist,  einlach  mit  Ausheilung  des  (nicht  dele- 
.  tftren)  Defekts,  den  die  Giftwirkung  gesetat  hat  Dass  dann,  nachdem  die 
Erioaukung  vorfibeigegangen  ist,  das  Beaktionsprodukt  dem  KOiper  für 
die  Folge  einen  Sohuts  verieiht,  ist  eine  gans  andere  Sache'). 

Wenn  daher  die  beiden  Autoren  (36  S.  S36)  sagen :  „Si  la  oellule 
nenreuse  est  la  souroe  de  Tantitoxine,  de  toutes  les  cellules  du  coips  eile 
ddt  dtre  la  mieuz  prot^gte  oontre  latoxine,**  so  ist  das  genau  das  Gegen- 
teil von  dem,  was  nach  der  Seitenkettentheorie  ansunehmen  ist 

Hält  man  sich  diese  MissverstÄudnisse  der  beiden  Forscher  vor  Augen, 
so  zeigt  es  sich,  dass  ihre  Experimente  nicht  nur  keine  Widerlegung,  sondern 
vielmehr  insofern  eine  Bestätigung  der  Ehr  lieh  sehen  Ansichten  sind,  als 
gerade  von  dieser  aus  die  interessanten  Ergebnisse  jener  Versuche  eine 
äusserst  einfache  Erklärung  finden.  Man  muss  sich  nur  klar  machen,  wie 
verschieden  die  Gift  mengen  sind,  die  nach  subkutaner  und  nach  intra- 
cerebraler Injektion  mit  den  Hirnzellen  in  Beziehung  treten.  Führen  wir 
nämlich  einem  Kaninchen  von  2  kg  Körpergewicht  2.5  cc  Toxin  unter  die 
Haut  ein,  und  nehmen  wir  sogar  an,  dass  dieses  Quantum  sogleich  ins  Blut 
übergeht,  so  würde  sich  die  eingespritzt«  Giftmenge  auf  etwa  200  tc  Blut 
verteilen,  d.  h.  auf  das  achtzigfache  verdünnt  werden.  Es  tritt  akso  mit  den 
Hirnzellen  eine  ungtinein  viel  dünnere  Giftlösung  in  Beziehung,  als  die 
ursprüngliche  war,  und  auch  diese  schiesst  an  den  Hirnzellen  vor!) ei 
und  wirkt  nur  durch  die  (iefässwiinde  hindurch  auf  .sie  ein.  Oie 
Wirkung  der  direkt  ins  Gehirn  eingespritzten  Giftiiiasse ,  die  ja  nicht  ver- 
dünnt ist  und  nicht  durch  die  Gefässwnnde  liindurcli  wirken  muss,  wird 
daher  eine  viel  energischere  .'^cin  können.  Findet  eine  .so  energische 
chemisclu^  I'xeintlussung  der  Hirnzellen  nicht  statt,  so  werden  sie  gar  nicht 
so  stark  gcscliiidigt  W(;rdt.-n  können,  dass  krankhafte  Zustände  entstehen. 
Bei  der  gewöhulicheii  subkutanen  Gifteinfübnuig  kommt  es  daher  zu  keinem 


n  I'tii  Missverständnisse  zu  vernnfiden,  sei  noch  tininul  HpezioU  darauf  hingewiesen, 
dasü  boi  audf  ren  Infektionskrankheiten  die  VerhältniHse  ganz  anders  liegen  kOnneo,  wie  iMim 
TetunuL 
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Hirntetanus,  sondern  nur  zu  einer  Erkrankunj^  der  empfindlicheren 
Teile  des  Ontralnervensystems  (Medulla  spinalis  und  oblongata),  die  also 
schon  auf  so  minimale  Giftmengen  hin  klinisch  geschädigt  werden,  wie 
sie  ihnen  vom  Blute  aus  zugeführt  werden.  Selbst  wenn  man  die  sub- 
kutane Giftdosis  steigert,  wird  es  zuerst  zu  einer  vSchiidigung  dieser  Gebiete 
kommen,  bei  der  viel  Gift  hier  gebunden  wird  und  bei  der  der  Tod  ein- 
treten kann,  ohne  dass  der  Himtetanus  im  Leben  hervorträte  Gerade 
beim  Kaninchen  kommt  aber  noch  ein  Moment  hinzu,  das  die  an  die 
Zellen  des  Gehirns  herantretende  Giftmenge  nach  der  subkutanen  Injektion 
noch  verkleinert.  Dönitz  (16)  hat  nämlich  im  Seruminstitut  gefunden,  dass 
speziell  bei  Kaninchen  (im  Q^ensatz  zum  Meerschweinchen  etc.)  die  das 
Tetanusgift  bindenden  Gruppen  eine  weite  Verbreitung  im  Körper 
haben,  während  sie  sonst  fast  ausschliesslich  auf  das  Centralnervensystem 
beschränkt  sind.  Von  den  in  achtzigfacher  Verdünnung  befindlichen  2,6  cc 
de<>  Giftes  wird  daher  bei  subkutaner  (und  venöser)  Injektion  noch  ein 
bedeutender  Teil  an  anderen  Stellen  des  Kaninchen-Körpers  gebunden,  und 
ee  tritt  mit  den  Hirnzellen  ein  unvergleichlich  geringeres  Giftquantum  in 
Beziehung,  als  bei  direkter  Einführung  des  Toxins  ins  Gehirn  selbst.  Aus 
diesem  Umstände  erklärt  sich,  wenigstens  zum  Teil,  die  anscheinend  befremd» 
liehe  Thataache,  welche  die  beiden  Autoren  gefunden  haben,  dass  bei  Meer- 
schweinchen und  Ratten  der  Unterschied  zwischen  subkutaner  und  intrar 
cerebraler  Injektion  in  Bezug  auf  die  zur  Tötung  des  Tieres  nötige  Giftmenge 
▼erschwindet.  Bei  diesen  Tieren  wird  eben  von  der  subkutan  ete.  ein- 
geführten Giftmasse  ni<dits  in  andern  Gewebsteilen  festgehalten,  und  alles 
Toxin  steht,  wenn  auch  verdünnt  und  durch  den  Umweg  der  Gefässe,  für 
das  Centralnervensystem  zur  Disposition.  Vielleicht  kommen  aber  hier  auch 
vitale  Empfindlichkeitsunterschiede  zwischen  den  Hirn-  und  Rückenmark* 
Zellen  noch  mit  ins  Spiel,  die  ja  sehr  gut  andere  sein  können  als  beim 
Kaninchen. 

Auch  noch  andere  von  Roux  und  Borrel  (36)  gefundene  Thatsadien 

erklären  sich  nach  der  Ehr  lieh  sehen  Theorie  ungemein  leicht.   So  haben 

sie  festgestellt,  dass  auch  immunisierte  Tiere  durch  direkte  Einspritzung 

in  die  Himmasse   den  Himtetanus  acquirieren,  vorausgesetzt,  dass 

dabei  das  Gift  nicht  mit  antitozinbaltigem  Blute  in  Berührung 

kommt   Da  auch  bei  immunisierten  Tieren  nach  EhrHch  in  den  Hirn- 

« 

seilen  kein  richtiges  Antitoxin  vorbanden  ist,  so  liegt  g^gen  die  nicht> 
immunisierten  Tiere  gar  kein  anderer  Unterschied  vor  als  der,  der  durch  den 
Antitoxingefaalt  des  Blutes  gegeben  ist.  ScbUesst  man  daher  die 
Wirkung  des  Blutes  aus,  so  verhalten  die  immunisierten  Tieie  sich 
nun  mindesten  nieht  unempfiLnglicher  gegen  das  Gift,  als  die  „frischen*'. 
Rouz  und  Borrel  haben  ferner  gezeigt,  dass  man  auch  mit  dem  Anti- 
toxin viel  energischere  Wirkungen  erzielen  kann,  wenn  man  dies  direkt  ins 


Digitized  by  Google 


131 


Weigert,  Autitoxinimmimit&t. 


Gentralnervensystem  bringt,  ak  wenn  man  es  «ibkatan  applisiert.  Das  €tifk 
trifll  dann  eben  an  der  bedrohten  Stelle  selbst  eine  viel  stärkero  Konxen* 
tiation  des  Gegengiftes,  als  wenn  es  im  Blute  mit  der  verdünnteu  LOsung 
desselben  snsammenkommt 

Die  Bous -Borrel sehen  Versuche  haben  übrigens  verschiedene  Analoga. 
Auch  bei  den  Pastenrsohen  HundswotveESiiofaen  beobadbitet  man  stSrkere 
Wirkungen  des  Giftes  bei  direkter  länftthrung  ins  Gehirn.  Gans  besonden 
bekannt  ist  aber  das  Analogon  bei  der  Diphtherie.  Das  vom  Blate  aus 
fpirkende  Diphfheriegift  macht  nirgends  deutliche  Bindegewebsuidurattonen 
und  -Nekrosen,  wohl  aber  enengt  es  aMaa  an  der  Einspritsungs stelle, 
also  da,  wo  das  Gift  in  stärkerer  Konsentration  auf  das  Bindegewebe 
einwirkt  Die  Nekrosen  etc.  treten  daher  auch  dann  auf,  wenn  sich  sonst  im 
Körper  gar  keine  anderweitigen  Wirkungen  des  Diphtiieriegiftes  bemerkbar 
machen,  und  erst  bei  den  höchsten  Graden  der  Herabsetzung  der  Toxin* 
Wirkung  hören  diese  lokalen  Indurationen  auf.  Es  ist  auch  bemerkenswert, 
dass  der  Einfluss  des  „Epitoxoids*',  also  des  auf  das  Nervensystem  reagi»enden 
Bestandteils  des  Diphtlieriegiftes,  der  sonst  gar  nicht  immer  in  Erscheinung 
tritt,  bei  direkter  Einspritzung  des  Diphtheriegiftes  ins  Gehirn  regelmässig 
beobachtet  wird,  wie  wieder  Roux  und  Borrel  fanden.  Alle  diese Erscfaei- 
uuiigcn  sind  also  nach  der  Seitenkettentheorie  ungemeiu  leichtverständlich^). 

Mit  den  Wassermannscbm  Versuchen,  die  sie  ja  auch  bestätigt 
haben,  finden  sich  Roux  und  Borrel  in  der  Weise  ab,  dass  sie  meinen, 
das  Gift  würde  an  die  Nerventrümmer  wie  ein  Farbstoff  gebunden.  Das  kann 
gewiss  zugegeben  werden,  wenn  man  die  Bindung  eines  Farbstoffes  an 
Gewebsteile  auf  spezifische  chemische  Momente  zurückführt.  Bei  dieser 
Bindung  finden  die  beiden  Forscher  aber  gar  nichts  besonderes,  obgleich  es 
doch  sehr  auf&llend  ist,  dass  gerade  nur  das  Contralnervensystem  und  kein 
anderes  Gewebe  des  Körpers  diese  merkwürdige  Beschaffenheit  hat, 
das  Tetanustoxin ,  und  aucli  wieder  nur  dieses,  in  der  Art  eines  Farb- 
stoffes an  sich  zu  fesseln.  Über  diese  doch  sehr  merkwürdige  Thatsacbe 
äussern  sich  die  beiden  Gelehrten  nicht. 

Auch  die  Versuche,  die  Metschnikoff  (31,  32)  selbst  zur  Widerlegung 
der  Wassermann  sehen  Ansichten  gemacht  hat,  sind  gerade  vom  Stand- 
punkt der  Ehrlic h  -  Wasserm aun  sehen  Lehre  durchaus  verständlich. 
Schon  seine  wiederholte  Bemerkuug,  dass  mit  natürlicher  Immunität  begabte 

>)  Audi  meh  in  dner  sodereii,  nebensieUlchMcn  Beriehmg  haben  flbrig«aa  die  beiden 
Foncber  die  Ebr  lieh  sehen  Ansiditen  missveratandeiL  Sie  sagen  nimlich,  durch  den  Hirn- 

brei  soi  das  Toxin  nicht  zerstört,  ..wie  dns  Wassermann  glaubte".  Sowohl  Wa  s  r  r- 
niaun  als  Ehrlich  sind  aber  gerade  der  Meinong,  da.ss  das  Antitoxin,  also  an«-h  der  nonnale 
Hirnbrei,  dae  Gift  ia  keiner  Weise  „zersUire".  WaHüormann  hat  sich  ((egen  diese  Annalune 
in  seiner  Pyocgranensarbdk  {42)  energisch  ansgesprochen,  nad  die  game  Bhrliehsohe  Theorie 
beruht  ja  daraof»  dass  das  Qift  dmeh  die  genannten  BingriffiD  nur  gebnnden,  aber  nicht  ver- 
niefatet  wird. 
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Tiere  diese  Eigenschaft  nicht  einer  antitoxischen  Fähigkeit  des  ()r<;a- 
nisnius  verdanken,  ist,  wie  wir  schon  oben  konstatiert  haben,  sogar  eine 
Forderung  der  Ehrlichschen  Theorie.  Metschnik of f  (31 1  sucht  nun 
die  AiKsicht,  dass  bei  der  echten  antitoxischen  IniTuunitat  das  Antitoxin 
soine  Bildungsstätte  im  Centralnervensystein  hätte,  diu'ch  den  Nachweis  zu 
widerlegen,  dass  die  giftbindende  Eigciiscliaft  des  zerriebenen  (lehirns  aktiv 
immunisierter  Tiere  geringer  sei,  als  die  des  Blutes  derselben  Tiere. 
Dieser  Nachweis  enthält  aber  gar  nichts,  was  sich  nicht  mit  der  Ehrlich- 
schen  Lehre  vortrüge.  Die  antitoxische,  d.  h.  giftbindende  Fähigkeit  des 
Blutes  iiiüsste  schon  deshalb  grösser  sein  als  die  des  Gehirns ,  weil  ja  im 
Blute  das  Antitoxin  in  Lösung  ist,  also  viel  energischer  chemiscli  reagieren 
kann,  als  <lie  feste,  wenn  auch  emulgierte  Hirnsubstanz.  Aber  damit  ist  die 
Sache  nicht  abgethan.  Gerade  nach  der  Ehr  lieh  sehen  Theorie  niuss  man 
eiue  stärkere  Giftbindung  durch  das  Blut  gegenüber  dem  Hirn  voraus- 
setzen. Nach  seiner  Ansicht  bilden  sich  die  antitoxischen  Substanzen 
zwar  im  Centrainervensystem,  aber  der  Überschuss  der  neugebildeten 
Seitenketten  wird  ja  immer  ins  Blut  abgegeben.  Es  muss  also  sehr 
bald  ein  Zeitpunkt  kommen,  in  welchem  das  Blut  viel  mehr  von  dem 
Seiteukettenmaterial  besitzen  wird,  als  am  Gehini  haftet,  —  mit  einem  Wort, 
die  Metsch nikoffschen  Versuche  atimmea  vortrefflich  mit  der  Ehriich- 
schen  Theorie. 

Auf  dem  Wege,  den  Metschnikoff  eingeschlagen  hat,  dürfte  es  wohl 
überhaupt  nicht  möglich  sein,  der  Bildungsstätte  des  Antitoxins  auf  die  Spur 
zu  kommen.  Metschnikoff  glaubte  nämlich,  aus  der  Verteilung  des 
Antitoxins  in  einem  bereits  seit  längerer  Zeit,  und  zwar  ohne  neue  Gift- 
zufuhr aktiv  immunisierten  Tieres  den  Entstehungsort  des  Antitoxins 
trjiründen  zu  können.  Bei  dieser  Versuchsanordnung  erfährt  man  aber  über 
den  Entstehungsort  gar  nichts,  sondern  nur  etwas  über  die  bevorzugten 
-Aufspeic  horungsstellen  des  irgendwo  gebildeten  Antitoxins,  die  durch- 
aus nicht  mit  jenem  identisch  zu  sein  brauchen.  Das  Glykogen  wird  in  der 
Leber  reichhch  abgelagert,  hat  aber  dort  nicht  seine  Bildungsstätte,  der  Harn- 
stoff umgekehrt,  der  besonders  in  der  Leber  entsteht,  wird  am  reichlichsten 
iu  der  Niere  vorgefunden.  Will  man  daher  während  der  ImmuDisierung  den 
Ort  der  Antitoxinbildung  eruieren,  80  muss  man  ganz  anders  und  zwar  so 
vorgehen,  wie  das  Pfeiffer  (34)  in  seiner  Arbeit  über  die  Schutztfloffe  bei 
der  Cholera  auseinandergesetst  hat.  Pfeiffer  untenuchte  die  Organe  gans 
im  Beginn  der  Immunisierung,  zu  einer  Zeit,  wo  noch  gar  kein  Antikörper 
IUI  Blute  nachzuweisen  war.  Auoh  unter  diesen  VerhältnisseD  wird 
man  (wenigstens  a  prioci)  nicht  immer  auf  Erfolg  rechnen  können,  wie  wir 
noch  später  sehen  werden. 

Was  Metschnikoff  gefunden  hat,  ist  gewiss  ja  sehr  interessant,  aber 
10  der  Ehrl ichschen  Lehre  steht  es  in  keiner  Beziehung.   Für  diese 

t 
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Lehre  ist  es  absolut  gleichgiltig,  ob  das  Hirn,  das  Ovanum,  die  Leber,  das 
Biat,  die  Klare,  das  Knoohenxnark  oder  soDSt  ein  KOrperbestandteil  mit  der 
Zeit  mehr  oder  vouger  von  dem  aus  dem  Centralnervensystem 
stammenden  Tetanusantitoxin  in  sich  aufgeuommen  haben.  Dass 
speziell  das  Grebim  selbst  davon  nicht  besonders  viel  zu  enthalten  braucht, 
haben  wir  ja  oben  bereits  gesehen.  Es  sei  aber  noch  besonders  darauf  auf- 
merksam gemacht,  dass  es  auch  bei  der  passiven  Inin^niisierung  nicht 
vorauszusetzen  ist,  dass  dabei  das  Gehirn  in  Bezug  auf  seiuun  Gehalt  au 
Tetanusantitoxin  besonders  bevorzugt  würde.  Nach  der  Eli  rlicb  sehen 
Theorie  ist  das  a  priori  gar  nicht  aiizunehnieu,  was  im  (ie<jensatz  zu  den 
Anschauuiigeu  von  lUuix  und  Borrel  (Hü)  L'aiiz  besonders  betont  werden 
uju.ss,  die  diese  von  ihnen  festge^^tellte  Tliat>;ulu!  merkwürdiger  Weise  für 
einen  Widersprueb  gefjen  die  K  brli  c  bsclie  Lehre  lialten.  Das  Central- 
nervensystem bat  ja  nacli  Klirlicb  eine  besondere  cliemische  Verwandt- 
schaft zum  Totanus tox  in,  darf  also  gerade  keine  solche  zu  dem  chemischen 
Gegenteil  desselben,  zum  Antitoxin  besitzen.  In  der  That  hat  auch 
Pfeiffer  (H4)  bei  seinen  Untersuchungen  über  die  Antikörper  der  Cliolera 
die  entsprechende  Thatsache  konstatiert.  Er  fand,  duss  gerade  die  Milz,  die 
er  für  die  Bildungsstätte  der  Antikörper  bei  dir  Cholera  halten  musste,  bei 
der  passiven  Immunisierung  nur  soviel  Antikörper  enthielt,  als  ihrem  Blut- 
g(  halt  entsprach,  —  also  durchaus  mit  den  Ehr  lieh  sehen  Ansichten 
konform. 

Sehr  auffallend  ist  es  femer,  dass  die  Me tsch nikof f .sehe  Schule 
immer  noch  versucht,  die  Phagocytentheorie  auf  die  Antitoxinimmunitnl 
anzuwenden,  nachdem  Ehrlich  so  überzeugend  nachgewiesen  hat,  dass  die 
Wirkung  des  Antitoxins  auf  das  Toxin  eine  rein  cliemische  ist,  die  mit  biologischen 
Vorgangen  nichts  zu  thun  hat.  Die  Arbeiten  von  Ehrlich,  H.  Kossei  etc. 
scheinen  den  geschätzten  Autoren  ganz  entgangen  zu  sein.  Auch  in  den  vor- 
liegenden Arbeiten  hiulet  sich  manches,  was  diese  Phagocytentheorie  wieder 
stützen  soll.  So  betont  es  Me  tschnikof  f  ganz  besonders,  dass  ein  durch  Koch- 
salzeiuspritzung  ins  l'eritoneum  bei  aktiv  immunisierten  Tieren  entstandene.'^ 
Exsudat,  das  starker  antitoxisch  wirkte,  als  das  Blut  sell)st,  auch  viel  mehr  Leuku- 
cyten  als  dieses  enthielt.  Nun  ist  aber  aneh  die  ehemische  Zusammensetzung 
eines  solchen  Exsudats  von  der  des  Blutes  verschieden.  Es  hat  daher  gar 
nichts  anifallendes ,  wenn  auch  der  Antitoxingehalt  einer  solchen  Flü.'^sigkeit 
in  irgend  einer  Rielitnng  von  der  des  Blutes  al)weicht.  Dass  der  Grund 
für  den  stärkeren  Antitoxingehalt  des  Exsudats  in  diesem  speziellen  Falle 
nicht  in  dem  reiehlitberen  Gehalte  an  Leukocyten  liegen  kann,  geht  daraus 
hervor,  <lass  an  anderen  Stellen  des  Organismus  bei  denselben  Tiereu  ein 
stärkerer  Gehalt  an  weissen  Blutkörp(  rchen  sogar  mit  einer  sehr 
Schwachen  antitoxischen  Wirkung  verbunden  war.  Metschni  koff  hei't 
nämlich  selbst  hervor,  dass  gerade  die  an  weissen  Blutkörperchen  so  reichen 
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Organe,  die  Milz  imd  das  Knochenmark,  unter  allen  Organen  am  schwächsten 

aiititoxisoh  wirkten.  Ähnliches  liattc  übrigens  bereits  Roux  und  Vaillard  (35), 
scAvie  Sulomonsen  und  Madseii  (39)  festgestellt.  Diese  Forscher  hatten 
nachgewiesen,  dass  bei  aktiv  immunisierten  Tieren  gefundener  Eiter  viel 
schwächer  antitoxisch  wirkt,  als  das  an  Leukocyten  so  viel  ärmere  Blut.  Ja^ 
Roux  und  Vaillard  haben  sogar  festgestellt,  dass  bei  ihren  Tiereu,  die  gegen 
Tetanusgift  immunisiert  waren,  das  wenige  Antitoxin,  das  der  Eiter  enthielt, 
nur  der  im  Eiter  enthaltenen  Flüssigkeit  entstammte. 

Noch  weniger  beweisend  ist  dan  von  Metschnikoff  an  der  vorderen 
Augenkammer  (und  am  Peritonealraum)  angestellte  Experiment.  Brachte  er 
III  diese  Tetanustoxin  in  reinem  Zustande  hinein,  so  trat  keine  Entzündung 
auf.  Führte  er  aber  mit  Hirnbrei  gemischtes  Toxin  in  die  vordere  Kammer 
(resp.  das  Peritoneum)  ein ,  so  trat  eine  starke  Leukocytcnansammlung  (resp. 
Makrophagenansammlung)  auf.  Dieses  Experiment  ist  schon  uns  dem  (irunde 
nicht  beweisend,  weil  der  Kontroll  versuch  mit  anderen  Organemulsionen,  die 
ohne  Wirkung  auf  das  Tetanustoxin  sind,  z.  ß.  mit  Leberemulsion  nicht 
angestellt  worden  ist.  Vielleicht  wäre  auch  da  eine  starke  Leukocyten- 
ansammlung  oder  dergleichen  erfolgt,  ohne  dass  ein  Eiufluss  auf  das  Toxin 
zu  bemerken  gewesen  wäre,  der  so  prompt  auf  den  Zusatz  von  Ilirnbrei 
eintritt.  An  und  für  sich  beweist  das  Metschnikoffsche  Experiment  nur, 
dass  Hirnbrei  ebenso  wie  andere  Gewebstrümmer  stark  chemotaktisch 
wirkt.  —  mehr  kann  man  daraus  nicht  schliessen.  Ob  dabei  das  Tettinus- 
toxin  erst  durch  diese  Phagocytose  zerstcirt  wird,  ist  damit  gar  nicht  fest- 
gestellt. Es  könnte  ja  ebenso  gut  schon  vorher,  wie  Ehrlich  will,  mit  dem 
Nervenmaterial  eine  unschädliche  \'erl)indung  eingegangen  sein,  und  das 
Auffressen  des  (iiftes  mitsamt  den  Nervenmas.sen  wäre  eine  ganz  neben- 
Siiehliche  Erscheinung,  die  mit  der  bereits  erfolgten  ünschädliclimaehung  des 
Tetanusgiftes  nicht  das  Geringste  zu  thun  hätte*).  Bei  der  grossen  Analogie 
der  echten  Antitoxinwirkung  mit  der  "Wirkung  des  Hirnbreies  ist  es  zum 
mindesten  bedeutend  wahrscheinlicher,  dass  die  letztere  genau  so  rein  chemisch 
vor  sich  geht,  wie  das  für  die  erstere  sicher  nachgewiesen  worden  ist.  — 

hl  einer  ganz  anderen  Richtung  liegen  die  Einwürfe,  die  Knorr  (25) 
gegen  einen  Teil  der  Ehrlichschen  Theorie  gemacht  hat.  Die  Tliatsache, 
dass  das  Tetanus-Antitoxin  mit  einer  sj>ezifisehen  Substanz  im  Centrainerven- 
system identisch  ist,  bestreitet  er  nicht  mir  nicht,  sondern  er  hat  auch  selbst 
Stützen  für  diese  Ansicht  beigebracht,  über  die  wir  ja  berichtet  haben. 
Hingegen  wendet  aich  Knorr  gegen  denjenigen  Teil  der  Ehrlichschen 


1)  Jedenfalls  ist  es  nicht  nötig,  das  Tetanusgift  mitsamt  dem  Hirnbiei  einzuführen, 
wenn  man  jenes  unBchädlich  gemacht  haben  will.  Knorr  (sowie  Roux  und  Borrel)  hat 
geseigt»  dam  bei  genügend  langer  Einwirkmig  in  vitro  twisch«!  HinwamlRon  nnd  Tetannsgift 
auch  m  der  diJrtlber  stehenden  FlOssigkeit«  die  also  Iteaii  Nervemnateiial  mehr  entbilt,  kern 
viiiBMniiee  TexiD  mehr  naehmweiaen  ist 
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Lehre,  der  auf  dea  Auflichten  des  Refereuten  faseend,  za  der  AnDahme 
gelangt,  daas  die  spezifische  Subetans  nach  einer  primfiren  Schädigung  der 
Zellen  im  Überschnss  erzeugt  werden  solle.  Er  meint  vielmehr,  alles  spräche 
dagegen,  dass  gerade  die  geschädigten  Zellen  das  Antitoxin  lieferten. 
„Die  tetanisoheD  Symptome  können  beim  Kaninchen  wochenlang  in  ziemlich 
gleicher  StSrke  bestehen  bleiben,"  sagt  er,  „also  die  vergifteteu  Zellen  ver- 
mögen ihren  spezifischen  Stoff  nicht  einmal  für  sich  selbst  zu  ergänzen,  und 
trotzdem  tritt  AntiUndn  im  Blute  auf.  £benso  tritt  reichliche  Antitoxin- 
bildung  beim  Huhn  auf,  während  die  tetanisohen  Symptome  noch  im 
Zunehmen  smd.  Die  günstigste  Dosis  fOr  die  Produktion  des  Antitoxins 
bei  Hflhnem  liegt  femer  unter  der  krankmachenden  Dosis.  Empfindliche 
Tiere  dagegen,  z.  B.  Meerschweinchen,  haben  auch  nach  Überstehen  einer 
Tetanuserkrankung  keine  nachweisbaren  Mengen  Antitoxin  im  Blute*^*). 
Daraus  schlieest  er,  dass  es  nicht  die  mit  Krankheitssy mptomen 
reagierenden  Teile  des  Körpers  sind,  welche  zum  Auftreten 
des  Antitoxins  Veranlassung  geben,  sondern  die  Teile,  welche 
keine  eingreifenden  Veränderungen  erleiden.  Er  glaubt  daher, 
dass  nicht  ein  Defekt  im  Ehrlich  sehen  Sinne,  sondern  ein  „Zellreiz'*  der 
Anstoss  zur  Produktion  des  Antitoxins  sei,  und  es  wttrde  nicht  die  kranke 
Zelle,  sondern  im  wesentlicfaen  die  gesunde  Zelle  das  Antitoxin  produzieren. 

Dem  Referenten  seheint  es  zwar  undenkbar,  dass  ein  „Zdlieiz'*  nach 
Fortfall  des  „Stimulans",  also  des  Toxins,  noch  Jahre  lang  bestehen  könne, 
aber  wenn  die  Bedenken  Knorrs  nicht  zu  widerlegen  wären,  so  müsste 
man  sich  in  diese  a  priori  ganz  unwahrscheinliche  Annahme  schon  fügen. 
Die  Bedenken  Knorrs  sind  aber  wohl  nur  durch  die  gar  zu  kurze  Dar- 
stellung Ehrliche  möglich  gewesen,  der  die  s^en  Annahmen  zu  Grunde 
liegenden  Ansichten  des  Referenten  als  bekannt  voraussetzte. 

Schon  Ehrlich  (20,  S.  18)  selbst  hatte  ja  konstatiert,  dass  eine  im 
klinischen  Sinne  krankmachende  Einwirkung  für  die  Antitoxinerzeuguug 
gar  nicht  nötig  wäre.  Er  hat  daiauf  hingewiesen,  dass  mit  Schwefelkohlen- 
stoff behandeltes  Tetanu^gift  im  Tierkörper  gar  keine  erkennbaren  Krank- 
heitssymptome zu  Wege  brächte  und  doch  stark  antitoxinerzeugend  wirke. 
Trotz  dieser  und  ähnlicher  Beobachtungen  hat  aber  Ehrlich  seine 
„Schädig ungstheorie"  aufgestellt.  In  der  That  werden  die  von  Knorr 
hervorgehobenen  Tbatsachen  auf  der  Basis  dieser  Theorie  durchaus  verstiind- 
lich.  Man  muss  sich  dabei  nur  eine  Sache  Immer  vor  Augen  halten:  wenn 
eine  geschädigte  Zelle  Teile  von  sich  nicht  nur  regenerieren, 
sondern  sogar  im  Überschnss  neu  erzeugen  soll,  so  muss  vor 
allen  Dingen  der  regenerierende  Teil  der  Zelle,  also  wohl  die 
Centraigruppe,  selbst  unbeschädigt  sein.   Referent  hat  gerade  dieses 


I)  Dasselbe  gilt  nach  Tiszoni  (Oeatselie  med.  Wochenscbr.  1898)  für  den  Meoscben. 
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Moment  für  die  zur  Fonktionshypertiophie  führenden  fanktionellen  Schftdi* 
gongen,  wie  er  glaubt,  gans  scharf  hervorgehoben.  Er  sagt  darüber*): 

I,  Ale  notwendige  Vorbedingung  igt  dabei  zweierlei  eiiorderUcb:  einmal 

daas  die  fonktionelle  Inanspruchnahme  nicht  über  das  Mass  hinausschiesst, 
da  sonst  die  ungeschädisten  Elemente  den  Defekt  nicht  ersetzen  künnen,  und 
zweitens,  dass  die  ungesehfidigten  Gewebsbestandteile  ihrerseits  die  F&bigkeit 
in  vollem  Grade  besitzen,  einen  innerhalb  der  natürlichen  Grenzen  liegenden 
Schftdiguni^prozess  auszugleichen**.  Eine  Häufung  mässiger  Anstrengungen 
ist  das  Förderlichste  zur  Erzeugung  einer  Übungshyperthrophie.  Strengen 
wir  die  betrefEenden  Organe  übermässig  an,  so  erfolgt  keine  Hyperthrophie, 
sondern  im  Gegenteil  eine  Schädigung  der  Organe  im  klinischen  Sinne. 
Die  verschiedenen  Grade  der  funktionellen  Verbrauchsschädigung,  die  in 
ihren  Extremen  so  ganz  entgegengesetzte  Folgen  haben,  hängen  durch  ganz 
anmerkliche  Übergänge  mit  einander  zusammen.  Denkt  man  sich  den  Grad 
der  Verbrauchsschädigung  auf  eine  Absdssenaxe  aufgetragen  und  als  Ordi- 
Daten  dazu  den  Grad  der  Reparationsfähigkeit  der  so  „geschädigten*'  Organe, 
80  bekäme  man  also  eine  Kurve,  die  von  der  positiven  Seite  der  Abedssen» 
acbse  allmählich  durch  den  Nullpunkt  auf  die  negative  Seite  übergeht  Man 
muss  demnach  die  chemisch-histologiache  Schädigung  der 
Organe,  die  sogar  zu  einer  Hypertrophie  derselben  führen 
kann,  durchaus  von  der  klinischen  unterscheiden. 

Alles  das,  was  hier  über  die  Funktionshypertrophie  gesagt  ist,  kann 
man  ohne  weiteres  auf  die  Antitozinbildung  übertragen.  Gerade  diejenigen 
Zellen  des  Centralnervensystems,  die  durch  das  Tetanusgift  nicht  zu  stark 
geschädigt  werden,  können  die  Überschüssige  Neuerzeugung  der  zerstörten 
Seiftenketten  am  ehesten  zustande  bringen.  Durch  eine  zu  weit  gehende 
Zerstörung  von  Seitenketten  hingegen  werden  die  Gentraigruppen  der  Zellen 
selbst  gesdiädigt  (vgl.  oben  Seite  124  f.).  Je  nach  dem  Grade  der  Schädigung 
der  Centralgmppe  kann  dieser  so  wichtige  Teil  der  Zelle  sein  Beparations- 
vemiOgen  mehr  oder  weniger,  vorübergehend  oder  dauernd  verlieren,  und 
^ann  muss  die  Neubildung  der  zerstörten  Seitenketten  unterbleiben,  oder  sie 
wvd  doch  auf  ein  so  geringes  Mass  beschränkt,  dass  jedenfalls  kein  Über« 
schuss  ans  Blut  abgegeben  werden  kann. 

Die  Grad-Unterschiede  in  der  zu  einer  klinischen  Schädigung  führenden 
Empfindlichkeit  der  Zellen  gelten  sowohl  für  die  Verhältnisse  bei  verschiedenen 
Tierarten,  als  für  die  verschiedenen  Teile  des  Gentrainervensystems  bei  ein 
und  demselben  Tiere.  Auch  innerhalb  des  Centrainervensystems  desselben 
Tieres  sind  ja  die  Zellen  nicht  alle  für  das  Tetanusgift  gleich  eni|  fanglich. 
Wir  sahen  ja  oben  bei  der  Besprechung  der  Ron  x<  Borr  eischen  Versuche, 
dsss  die  GrehimseUeQ  für  dieses  Gift  viel  weniger  empfindlich  sind,  als  z.  B. 


I)  Nfiie  Fragestellungen  in  der  patbol.  Anatomio.  Deotaehe  nwd.  Wocbeoscbr.  1886. 
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die  Zellen  des  RüdcenmarkB.  Die  enteren  erkranken  nur  bei  Binwirkang 
viel  masaiverer  Doeen,  als  die  letzteren.  Der  FaU  ist  demnach  sehr  woU 
wenigstens  denkbar,  dass  die  Rüekenmarkszellen  und  die  der  Mednlla 
oblongata  durch  die  im  Blute  cirkuHerende  Giftmasse  so  weit  geschädigt 
weiden,  dass  sie  nicht  mdir  imstande  sind,  reparatoiiseh  zu  wirken,  oder 
dass  sie  doch  keinen  Überschuss  von  Seitenkettenmateiial  erzeugen,  während 
die  schwächer  eigrifEenen  ffimzellen  das  sehr  wohl  ausfuhren  können. 

Man  kann  daher  wohl  sagen,  dass  der  S.  138  geepecrt  gedruckte  Satz 
der  Knorrsdien  Schrift  auch  vom  Standpunkt  der  Ehrlich  sehen  Theorie 
durchaus  zu  Recht  bestehen  kann.  — 

Wenn  man  sich  überl^,  dass  klinische  Schädigung  und  chemische 
zur  Antitoadnproduktion  ftthrende  Schädigung  nicht  ohne  weiteres  identisch 
sind,  so  wird  man  mancherlei  anscheinend  sehr  paradoxe  Dinge  dodi  erklären 
können.  So  müsste  man  dg^tiich  meinen,  dass  die  normalen  Gehirne 
deijenigen  Tiere,  welche  für  Tetanus  sehr  empfilnglioh  sind,  im  emulgierten 
Zustande  auch  ein  besonders  starkes  BindungsvermOgen  für  das  Toxin  zeigen 
mflssten,  im  Gegensatz  zu  den  Grehimen  solcher  Tiere,  die  weniger  empfängt 
Uch  für  dieses  sind.  Man  sollte  also  z.  B.  voraussetzen,  dass  die  Him- 
emolsion  von  einem  Bfeerschweiucheu  in  vitro  ungemein  viel  mehr  Tetanus« 
toxin  binden  müsse,  me  die  von  einem  Huhne.  Das  ist  aber  nur  in  sehr 
beschränktem  Masse  der  Fall  (Enorr  25).  Ja,  das  Kaninchen,  das  doch 
viel  empfindlicher  gegen  Tetanus  ist,  als  das  Huhn,  besitzt  sogar  ein  in  vitro 
schwächer  bindendes  Gentraluervensystem,  als  dieses.  Dieser  anscheinende 
Widerspruch  gegen  die  Ehrlichsche  Theorie  klärt  sich  aber  auf,  wenn  wir 
ims  daran  erinnern,  dass  für  die  „Empfindlidikeit"  die  blosse  chemische 
Bindung  an  die  Zellen  nicht  genügt,  sondern  dass  durch  das  verankerte  Gift 
die  Zelle  auch  im  klinischen  Sinne  geschädigt  werden  muss.  Die  klinische 
Schädigung  setzt  zwar  die  chemische  Verankerung  des  Giftes  an  der  Zelle 
voraus,  aber  allein  genügt  diese  Verankerung  nicht,  um  jene  zu  erklären, 
wie  wir  schon  früher  auseinandergesetzt  haben.  Das  chemisch  an  die  Zelle 
gebundene  „Gift"  muss  vielmehr  die  Zelle  nicht  nur  schädigen,  sondern 
derart  schädigen,  dass  dadurch  eine  funktionelle  oder  nutritive  Störung  im 
klinischen  Sinne  hervorgerufen  wird.  Hierfür  sind  ausser  den  chemischen 
Beziehungen  noch  vitale  erforderlich,  die  sich  freilich  vorläufig  unserer 
Kenntnisnahme  vollkommen  entziehen.  Wir  können  uns  aber  immerhhi 
denken,  dass  eine  Zellart  für  ein  Minimum  einer  Substanz,  die  chemisch  an 
sie  gebunden  ist,  viel  weniger  widerstandsfilhig  ist,  als  eine  andere  für  dne 
erheblich  grössere  Menge.  Je  nach  dem  Zurücktreten  oder  dem  Überwiegen 
der  für  die  klinische  Schädigung  nötigen  vitalen  Momente  über  die  blosse 
chemische  Verwandtschaft  der  Seitenketten  wird  das  Verhältnis  der  „Empfind- 
lichkeit" für  das  Gift  in  vivo  und  das  Bindungsvermögen  der  normalen 
Seitenketten  in  vitro  verschieden  ausfallen.    Das  letztere  ist  ein  rein 
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chemischer,  die  Bmjkfindlichkeit  aber  ein  zu  dem  rein  chemiaohen  hin- 
snaddierter  vitaler  Vocgaog.  — 

Die  chemiflcfae  Theorie  der  Seitenketten  erklärt  noch  «ne  bisher  dem 
Ventftndnis  nicht  redit  xugfingliehe  Thatsache  in  sehr  einfacher  Weise, 
nSnüich  die,  dass  die  verschiedenen  Toxine,  wenn  sie  eine  antitozische 
hnmonität  hervoirofen,  nicht  nur  sehr  verachiedene  Antitoxine  ersengen, 
aoodero  dass  diese  Antitoxine  ihrerseits  (im  aUgemetnen  wenigstens)  immer 
nur  auf  ein  bestimmtes  Toxin  passen. 

Die  verschiedenen  Toxine  müssen  wir  ja,  obgleich  wir  sie  ebenso  wie 
so  viele  andere  Körper  kompliaierter  Znsammensetzni^  in  reinem  Zustande 
mcht  kennen,  wegen  ihres  verschiedenen  Verhaltens  dem  TieikOrper  gegen- 
fiber  auch  für  chemisch  differente  Sabstanaen  halten.  Es  ist  demnach 
gar  nicht  wunderbar,  dass  sie  auch  alle  nur  fOr  besondere  Bestandteile  des 
Organismus  eine  chemische  Verwandtschaft  besitaen,  dass  also  jedes  von 
ihnen  nur  ganz  bestimmte  Seitenketten  zu  binden  vermag,  ebenso  wie 
amgekehrt  die  verschieden  beschaffenen  Seitenketten  immer  nur  zu  ganz 
bestimmten  Toziuen  eine  chemische  Beziehung  haben  können.  Da  nun 
Seitenkettenmaterial  und  Antitoxine  nach  der  Ehr  lieh  s<dien  Theorie  identisch 
nnd,  so  heisst  das  also  nichts  anderes,  als  dass  für  jedes  zur  Antitoxinbildung 
fOhrende  Toxin  ein  bestimmtes  Antitoxin  und  für  jedes  Antitoxin  ein  be- 
stimmtes Toxin  existieren  wird.  Dieser  Satz  ist  natürlich  cum  grano  salis 
IQ  nehmen.  Chemisch  verwandte  Toxine  kOnnen  auch  fthnliche 
Seitenketten  binden,  so  dass  in  diesem  Falle  ein  Antitoxin  für 
mehrere  Toxine  passend  ist  (verschiedene  Schlangengifte  und  Skorpion- 
gift z.  B.). 

Nach  alledem,  was  wir  über  die  Zusammensetzung  komplizierterer 
organischer  Verbindungen  wissen,  kann  man  ja  voraussetzen,  dass  gerade  in 
den  so  verwickelt  zusanmiengcsetzten  Zellmaierialien  eine  ungemein  grosse 
Hsnuigfaitigkeit  von  Seitenketten  bestehen  wird,  so  dass  es  nicht  wunderbar 
ist,  dass  auch  so  viele  Antitoxine  möglich  sind.  £s  ist  auch  anzunehmen, 
dass  ein  und  dieselbe  Zelleuart  sehr  verschiedene  Seitenketten  besitzt,  so  dass 
dieselben  Gewebe  auf  abweichende  Gifte  auch  mit  abweichenden  Anti- 
toxinen reagieren  können.  Umgekehrt  ist  es  (immer  nach  Analogie  der 
snderen  organischen  Substanzen)  sehr  wohl  möglicli,  dass  dieselbe  Art  von 
Seiienketteu  sich  an  vielerlei  Zellarten  vorfindet,  gerade  wie  die  Methyl- 
gruppe in  so  verschiedenen  Verbindungen  zu  finden  ist. 

Die  Vei-schiedenheit  der  Antitoxine  bei  aller  prinzipieller  Ähnlichkeit 
ist  unter  Umständen  nicht  bloss  dadurch  nachzuweisen,  dass  jedes  nur  auf 
ein  bestimmtes  Toxin  passt,  sondern  manchmal  sind  noch  andere  Differenzen 
zu  konstatieren.  So  hat  Hein  ing  (10)  schon  1892  nachgewiesen,  dass  das 
Tetanii8antitoxin  eine  Erhitzung  auf  80**  canz  gut  verträgt,  während  wir 
gesehen  haben,  dass  das  Schlangenautiloxia  schon  bei  einer  viel  niedrigeren 
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Temperatur  zu  Grande  geht  Das  Antitoxin  des  Streptococcus  wird  nach 
ArouBon  durch  den  Harn  zerstört,  das  Diphtherieantitozin  nach  Salo- 
monsen  und  Madsen  aber  nicht 

Andere  Unterschiede  sind  rein  vitaler  Natur.  So  haben  wir  gesehen, 
dass  man  nach  Roux  und  Vaillard  einem  gegen  Tetanus  aktiv 
immunisierten  Tiere  ohne  Schaden  fflr  den  Antitoxingehalt  cles 
Blutes  in  wenigen  Tagen  sehr  grosse  Mengen  Blut  abzapfen  kann.  Im 
Gegensatz  dazu  haben  Salomonsen  und  Madsen  (88)  gefunden,  dass  bei 
der  aktiven  Immunität  gegen  Diphtherie  die  Sache  ganz  anders  liegt.  Wenn 
mau  einem  g^n  Diphtherie  aktiv  immunisierten  Tiere  einen  reichlichen 
AderlasB  macht,  so  fidlt  der  Antitoxingehalt  des  Blutes  dauernd,  wenn  die 
Zellen  nicht  durch  erneute  Giftzufuhr  zu  einer  stärkeren  Antitoxinprodnktion 
angeregt  werden.  Die  beiden  dänischen  Autoren  schliessen  daraus  mit 
Rechte  dass  die  das  Diphtherieantitoxin  erzeugenden  Zellen  andere  und  gegen 
Blutverluste  empfindlicbere  sind,  als  die  entspxecbenden  beim  Tetanus.  Ja, 
nach  fortdauernden  häufigen  Aderlässen  und  immer  wiederholter  neuer 
Toxineinspritzung  haben  Salomonsen  und  Madsen  einen  auch  durch 
weitere  Giftzufuhr  nicht  mehr  auszugldchenden  „habituellen  Antitoxinabfoll'* 
beobachtet  Diesen  wird  man  wohl  so  zu  erklären  haben,  dass  ttch  unter 
solchen  Verhältnissen  eine  Schädigung  der  der  Reparation  vorstehenden 
ZeUbestandteile  eingestellt  hatte,  also  ähnlich,  wie  wir  das  oben  bei  Besprechung 
der  Knorr  sehen  Eünwfirfe  auseinandergesetzt  haben.  — 

Um  Missverständnisse  auszuschliessen,  muss  noch  auf  einen  Punkt 
besonders  hingewiesen  werden.  Es  ist  zwar  richtig,  dass  jedes  Toxin  eine 
ganz  eigenartige  Wirkung  hat,  aber  es  kann  der  Fall  sehr  wohl  eintreten, 
dass  diese  Wirkung  unter  Umständen  eine  von  der  gewöhnlichen  (spezifischen) 
abweichende  wird.  Das  ist  vor  allem  dann  der  Fall,  wenn,  wie  gewiss  gar 
nicht  selten,  die  Toxine  keine  einheitlichen  Gifte  darstellen,  sondern  wenn 
sie  neben  ihrer  Hauptwirkung,  die  unter  so  zu  sagen  normalen  Veriiältnissen 
allein  zu  Tage  tritt,  audi  Nebenwirkungen  haben,  die  nur  bei  besonderer 
Anwendungsweise,  Dosierung  etc.,  oder  bei  besonders  disponierten  Tieren  zur 
Geltung  kommen.  Das  Tetanusgift  (16, 22)  z.  B.  enthält  noch  einen  zweiten, 
beim  Kaninchen  nicht  fQr  das  Centralnervensysiem,  sondern  für  das  Blut 
verderblichen  Bestandteil,  den  Ehrlich  „Tetanolysin**  nennt  Dieser  Bestand- 
teil des  Tetanusg^ftes  scheint  die  Ursache  des  „Tetanus  sine  tetano"  beim 
Kaninchen  zu  sein. 

Viel  bekannter  sind  die  Nebenwirkungen  des  Giftes  bei  der  Diphtherie. 
Hier  tritt,  leider  gar  nicht  selten,  auch  eine  Erkrankung  des  Nervensystems 
zu  den  gewöhnlichen  Krankheitserscheinungen  hinzu.  FQr  das  Diphtheriegift 
hat  Ehrlich  den  Bestandteil,  der  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  fOr  die 
Wirkung  auf  das  Nervensystem  verantwortlich  ist,  herausgefunden.  Es  ist 
das  ein  Nebenprodukt  des  ursprünglichen  Giftes,  das  er  „Epitoxoid**  (Toxon) 
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nennt  Dieses  ist  schon  in  gans  frischer  GiftboaiUoo  nachnivreisen;  maii 
kimi  aber  seine  spesifische  Wirining  nur  beobachten,  wenn  man  bestimmte, 
▼OD  Ehrlich  {20  Seite  S41)  angegebene  Verfahruiigsweisen  anwendet,  oder 
wenn  man  das  Gift  wie  Roux  und  Borrel  (86)  direkt  ins  Hirn  bringt.  

In  Bezug  auf  die  Seitenkettentheorie  haben  wir  bis  jetst  fast  aus- 
schliesslich vom  Tetanus  gesprochen,  da  gerade  bei  dem  die  thatsachlichen 
Beweise  für  die  Rit^ti^eit  der  Ehrlich  sehen  Hypothese  geliefert  werden 
konnten.  Einer  der  Grttnde  dafQr,  warum  das  gerade  beim  Tetanus  mOg- 
lieh  gewesen  ist,  ist  der,  dass  das  Tetanusgift  eine  so  ausgesprochene 
Besehung  zum  Centralnervensystem  hat  Man  konnte  daher  voraussetxeu, 
dass  in  diesem  auch  die  Quelle  für  die  tIbenohfiBsig  gelieferten  Seltenketten, 
die  das  Antitoxin  darstellen,  zu  finden  war.  Bei  anderen  Krankheitsgiften 
sind  die  Besiehungen  zu  bestimmten  Organen  nicht  so  Uar,  man  wird  aber 
nach  den  Oberraschenden  tfaatsllohlichen  Bestätigungea  der  Ehrlichschen 
Lehre  beim  Tetanus  nicht  umhin  können,  auch  für  jene  die  Bicfatigkeit 
derselben  anzunehmen.  Freilich  ist  es  noch  fraglich,  ob  man  bd  anderen 
Knmkheitsgiften,  selbst  wenn  man  die  Oxgane  kennt,  in  denen  sidi  die 
Vergiftung  abspielt,  mit  ebensolchem  Erfolge  im  normalen  Gtowebe  die 
antitindsdi  wirkende  Substanz  wird  auffinden  kOnnen,  wie  beim  Tetanus. 

FOr  den  Kaehweis  der  antHNHonahnlidi  wirkenden  Substanzen  im  nor* 
malen  Gentralnervensystem  beim  Tetanus  kommt  jedenfalls  der  Umstand  sehr 
in  Betracht,  dass  die  betreffenden  Seitenketten  eben  im  normalen  Gewebe 
gerade  hier  so  reichlich  vorhanden  sind,  dass  man  sie  in  vitro  in  ihrer 
Wirkung  auf  das  Tetanustoxin  erkennen  kann.  Das  braucht,  wie 
Wassermann  auseinandergesetzt  bat,  bei  anderen  mit  Aniitoxinbildung 
einhergehenden  Vergiftungen  durchaus  nicht  der  Fall  zu  sein.  Es  ist  viel- 
mehr sehr  wahrscheinlich,  dass  unter  Umständen  die  in  normalen  Organen 
voihandenen  Seitenketten  so  spärlich  sind,  dass  sie  eine  erkennbare 
Wirkung  auf  das  entsprechende  Toxin  in  vitro  nicht  auszuüben  vermögen. 
Erst  wenn  durch  die  leichte  Gewebsschädigung  eine  Bildung  dieser  Sub- 
stanzen in)  Ob  ersehn  SS  erfolgt,  wird  dann  eine  Antitoxinwirkung  zu 
eruieren  sein.  So  hat  denn  in  der  Thal  Pfeiffer  (34)  bei  einer  freiUcli 
ganz  anderen  Art  von  hützenden  Stoffen  des  Blutserums  aktiv  immunisierter 
Tiere  (bei  den  biiktoriciden  imd  agglutinierenden  Substanzen  des  Blutes 
gegen  Cholera  innnunisierter  Tiere)  gefunden,  dass  hierbei  die  Milz  (und  das 
Knochenmark)  diese  Substanzen  zwar  liildet,  dass  al)er  in  den  norniaien 
Milzen  der  betreffenden  Tiere  ein  iUndieher  Stoff  nicht  in  vitro  nachzuweisi-n 
war.  Ähnliche  Beobachtungen  bei  Typhus  etc.  verdanken  wir  Wasser- 
mann (44). 

Aber  aucli  damit  ist  die  Sache  sicherlich  nocli  nicht  abgethan.  Selbst 
wenn  die  für  die  Antitoxinbildnng  ausschlaggebenden  Seitenketten  in  einem 
Organe  reichlich  genug  vorhanden  sind,  so  brauchen  sie  sich  doch  nicht 
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in  allen  HUlen  so  Idoht  naohwoeen  sn  lassen,  wie  das  heim  Tetaniu  der 
FaU  war.  Die  Bindnngsrerbiltaisae  der  an  den  lebenden  Zellen  fest- 
sitienden  Seitenketten  können  gans  andere  sein,  als  die  an  den  toten  oder 
abeteiiienden  Zellen  noch  festsitzenden  einerseits  und  die  bereits  im 
Blnte  gelösten  anderacseite  etc.  etc. 

Man  wild  waßb.  nicht  in  allen  Fällen  erwarten  können,  dass  man  mit 
der  Auffindung  der  piimfiren  BildungsstBtte  der  Antikörper  so  glflckhch  ist, 
wie  Pfeiffer  und  Wassermann  in  ihren  Oholezaversochen  etc.  Es  ist  ja 
auch  der  FaU  denkbar,  dass  die  im  Übeisohuss  gebildeten  Beltenketten  so 
schnell  dem  Blntstrom  flbeigeben  werden,  dass  sie  im  Oigane  ihrer  Bildang 
nicht  mehr  in  reichlicherer  Wdse  au&ufinden  sind,  und  was  deigleicfaen 
Möglichkeiten  mehr  sind. 

Auch  em  anderes  Moment  endlich,  auf  das  Pfeiffer  die  Aufanerksamkeit 
gelenkt  hat,  kann  nicht  flbergangen  werden.  Die  Seitenketten  werden  Ja  im 
Blutplasma  gelöst,  und  swar  wohl  auf  chemischem  Wege.  Es  ist  daher  der 
Fall  auch  sehr  gut  denkbar,  dass  das  Blutplasma  auch  noch  andere  chemiaohe 
VerSnderungen  mit  den  gelösten  Seitenketten  yomimmt,  ähnlich  wie  das  bei 
den  Fibringeneratoren  der  Fall  su  sein  sdieiut. 

Wir  haben  diese  Dinge  nur  erwähnt,  damit  man  nicht  glauben  soUei 
dass  man  bei  diesen  Untersuchungen  mit  einem  allgemein  anwendbaren 
Reoepte  auskommt,  das  man  nur  mechanisdi,  wie  eine  Fäibevorsdirift, 
ansnwenden  brauchte.  — 

Übeifaaupt  kann  nicht  genug  davor  gewarnt  werden,  dass  man  meint, 
die  swar  sehr  gut  begründete  Ehrlichsche  Lehre  könne  sdum  jetst,  wo  sie 
noch  so  gar  neu  ist,  alle  Pkobleme  in  der  Antitoadnimmunität  lösen.  So 
lange  Antitoxin  und  Toxin  normalen  Zellen  gegenüber  stehen,  liegen  freilich 
die  Verhältnisse  dnfadi  genug.  Das  ändert  sich  aber  mit  dnem  Schlage, 
wenn  im  Organismus  durch  die  voraiigegaugene  Einwirkung  des  Toxins 
bereits  vitale  Zellyeränderungen  eingetreten  sind,  über  deren  Natur  wir 
gegenwärtig  noch  nichts  aussagen  können.  Schon  das  mehrfach  erwähnte 
Experiment  von  Boux  und  Vaillard  bei  aktiv  gegen  Tetanus  immunisierten 
Tieron  seigte,  dass  dann  die  Zellen  in  ihren  biologischen  Eigenschaften  ve^ 
ändert  sein  müssen.  Die  grosso  Menge  mit  dem  Blute  entfernten  Antitoxins 
ersetzte  sich  ja  in  ganz  kurzer  Zeit  wieder,  ohne  dass  dureh  erneute  Gift- 
zufuhr ein  besonderer  Anreiz  zu  erhöhter  Antitoxinbüduug  gegeben  ward. 
Die  Zellen  eines  aktiv  gegen  Tetanus  immunisierten  Tieres  vermögen  also 
diesen  Verlust  des  Blutes  ohne  weiteres  gerade  so  wieder  zu  ersetzen,  wie 
das  bei  anderen  Bestandteilen  des  Blutes,  bei  der  fibrinogenen  Substanz 
z.  B.  geschieht.  Eine  normale  Zelle  hingegen  erzeugt  niemals  das  Antitoxin, 
wenn  sie  nicht  durcli  die  Toxindnfohr  dazu  angeregt  worden  ist  Schon 
daraus  folgt,  dass  die  Zellen  eines  aktiv  immunisierten  Tieres  biologisch 
verüudcrt  sein  müssen.   Das  geht  auch  aus  Beobachtungen  sowohl  von 
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Knorr,  als  tod  Salomonsen  und  Madsen  hervor,  die  alle  zu  der 
Anseht  gelangten,  daes  ein  aktiv  immunisiertes  Tier  eine  grOseeie  Ffihig^eit 
rar  Antitozinenengong  beeitst,  als  ein  normales  Tier.  Was  können  das 
aber  für  Zellverilnderongen  sein,  die  bei  einem  solchen  Geschöpfe  Platz 
gSgrifEen  haben?  Darüber  weiss  man  noch  gar  nichts.  Ebenso  wenig  wissen 
wir  Aber  den  Modus  der  im  immunisierten  Tiere  nadi  Salomonsen  und 
Hftdsen  (88)  zu  beobachtenden  fortdauernden  AntitozinzerstOrung  etwas 
ntheres  etc.  — 

Eine  andere  Veränderung  der  Zellen  durch  das  Toxin  ist  praktisch 
Tcn  der  grössten  Bedeutung  geworden.  Bei  ihr  handelt  es  sich  nicht  um 
die  leichte  chemisch^histologisohe  Schädigung,  die  zur  Antitozinbildung  Ver- 
anlassung giebt,  sondern  um  die  schwerere  Form,  die  eine  klinische  Erkran- 
kung der  Zellen  mit  sich  führt.  Gerade  diese  Form  der  Zellverftnderung 
kommt  ja  in  Betracht,  wenn  es  sich  nicht  um  eine  einfache  Immunisierung, 
aondem  um  die  Heilung  einer  Krankheit  durch  passive  Einführung  von 
Antitoxin  handelt,  wenn  also  dieses  in  der  Form  des  Heilserums  benutzt 
viid.  Die  hier  in  Betracht  kommende  Verfindenmg  der  Zelle  giebt  sich 
dadurch  zu  eikennen,  dass  ee,  wie  Behring  schon  1891  gezdgt  hat,  zur 
Heilung,  d.  h.  zur  Überwindung  der  bereits  im  Gange  befindlichen  Gift> 
Wirkung,  einer  viel  grösseren  Menge  von  Antitoxin  bedarf,  als  zur  einfachen 
hnmunisierung  vor  der  Gifteinfuhr,  oder  gleichzeitig  mit  dieser.  Behring 
zeigte  auch,  dass  die  zur  Unschädlichmachung  des  bereits  im  Körper  wirken- 
den Giftee  nötigen  Autitoxinmengen  in  immer  mftchtigerem  Veriialtnis 
ansehwellen,  je  später  man  die  Behandlung  einleitet 

Gerade  der  Umstand,  dass  man  immer  grössere  Schwierigkeiten  hat» 
das  Gift  unschädlich  zu  machen,  je  weiter  die  GKftwirkung  im  Körper  gehen 
konnte,  spricht  dafür,  dass  das  Heilserum  die  an  den  Zellen  selbst  haftenden 
Giftmasaen  beeinflussen  muss,  wenn  die  Heilung  eintreten  soll.  Denn  die 
noch  im  Blute  befindliche  Giftmenge  nimmt  ja  immer  mehr  ab,  so  dass  zu 
ihrer  Bewältigung  immer  wenigw  Antitoxin  nötig  wäre.  Auf  das  bereits  an 
die  Zellen,  wenn  auch  nur  an  deren  S^tenketten  gebundene  Gift  kann  also 
das  Antitoxin  nur  so  wirken,  dass  das  schon  verankerte  Toxin  unschädlich 
gemacht  wird.  An  diesem  Kampfe  um  das  Gift  sind  auf  der  einen  Seite  die 
Seitenketten  beteiligt,  die  an  der  Zelle  festhaften,  und  auf  der  andern  Seite 
diejenigen,  welche  im  Blute  als  Antitoxin  gelöst  sind.  Die  Wirkung  des  im 
Blute  gelösten  Antitoxins  muss  dabei  auf  dem  Wege  der  von  den  Chemikern 
80  genannten  „Massen Wirkung"  statthaben.  Die  oben  erwähnten  Erfahrungen 
Behrings  und  aller  andern,  die  derartige  Versuche  angestellt  haben,  sind 
demnach  nur  so  zu  erklären,  dass  die  an  den  Seitenketten  festsitzenden  Gift- 
mengen mit  der  Zeit  in  immer  festere  Verbindung  mit  den  Zellen  treten,  bis 
dann  schliesslich  auch  die  grössten  Massen  von  Antitoxirt  nicht  mehr  imstande 
sind,  die  X'^erbindiinp^  7ai  lösen.    A  priori  lässt  sich  überliaupt  niclit  sagen,  ob 
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bei  irgend  einer  Infectionskrankheit,  bei  der  die  Toxine  die  ausschlaggebeude 
Rolle  spielen,  eine  solche  Lösung  der  Verbindung  Seiten kette-Toxin  möglich 
ist.  Darüber  kann  nur  die  Erfahrung  entscheiden,  die  ja  bekanntlich  bei  der 
Diphtherie  so  segensreiche  Erfolge  aufzuweisen  hat.  Wodurch  aber  die  festere 
Bindung  des  Toxins  an  die  an  den  lebenden  Zellen  festsitzenden  Seitenketteu 
.bewirkt  wird,  darüber  kann  man  noch  nicht  einmal  Vermutungen  aufstfllen. 
In  den  Fällen,  wo  das  Toxin  bereits  an  den  centralen  Bestandteil  des  Proto 
plasmas  abgegeben  ist,  wird  man  wohl  überhaupt  keine  Befreiung  der  Zelle 
Ton  dem  gebandenen  Giftstoffe  mehr  enrarten  können. 
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1.  Diifereiitialdiagnose  zwischen  den  Diplitheriebakterien 
und  den  Pseudodipktlieriebakterien. 

Mit  der  allgemeinen  Einführung  der  Heilserumtherapie  zur  Bekämpfung 
der  Diphtherie  hat  sich  auch  auf  dem  Gebiete  der  bakteriologischen  Diph- 
theriediagnose eine  gesteigerte  Thätigkeit  entwickelt.  Bei  den  zahlreichen  in 
dieser  Richtung  vorgenommenen  Untersuchungen  stellte  es  sich  immer  mehr 
heraus,  dass  diQ  Untevacheidiuig  der  echten  DIpbtlierlebakterien  Ton  den 
sogenannten  Psevdodiphtlierlebakterien  ähnlichen  Schwierigkeiten  begegnet, 
wie  die  bakteriologische  Typhus-  und  Choleradiagnose.  Seit  man  eingesehen  hat 
(siehe  Jahrgang  n.  S.  191),  dass  die  einfacheren  morphologischen,  kulturellen 
und  tinktoriellen  Merkmale  zur  vollständigen  Sicherung  der  Diagnose  nicht  aus* 
reichen,  ist  die  Fhige  über  die  Möglichkeit  einer  sicheren  bakteriologiachen 
Diphtberiediagnose  immer  lebhafter  erörtert  worden. 

Diejenigen  Btikterien,  welche  zur  \'er\verlisluiit;  mit  Diplitheneliaktcrieii 
Aiilaj^H  geben  könnten,  liat  man  iinici  «lern  Namen  IVeutlodiphtheniebakterien 
zusainniengefa.«.'^t.  l)al)ci  blieben  zunächst  noch  manche  Forscher  in  der  hlee 
befangen,  al.*;  ob  diese  Pseudobakterien  alle  einer  Art  angehörten  und  .sich 
de.'^halb  untereinander  alle  gleichen  mii.-:st(*n.  Kbenso  ist  e.>^  mit  den  cholera- 
und  ty])hu!^idjnlichen  Baktt-ricn  Iridier  gegangen,  die,  wie  man  er.<t  sehr  all- 
uudilich  eingesehen  hat,  eine  gros.se  Zahl  von  Cnterarten  aufzuweisen  haben, 
von  denen  manche  den  betrell'eudeu  Krankheitüerregern  ganz  ausserordeuthch 
älmlicii  sind. 
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a)  Morphologische,  kulturelle  und  tinktorielle  Merkmale. 

Was  das  morpliologische  TerkaUea  der  Pseudodiphtheriebakterien  anbe- 
tiifft,  so  sollten  diese  nach  weit  verbreiteter  Ansicht  kürzer,  gedrungener  und 
dieker  sein,  als  die  echten  Diphtheriebakterien,  sich  nicht,  yrie  letztere,  in 
winen  rosetten-  oder  sternförmigen  Hänfen  finden,  sondern  eine  staketen- 
eder  radspeichenfibnlicbe  Qruppierang  aufweisen. 

Neuerdings  bat  man  ecQite  Diphtheriebakterien  beobachtet,  welche  die 
eben  beschriebene  Gestalt,  Grosse  und  Lagerung  der  Pseudobakterien  zeigten, 
and  umgekehrt  Pseudobakterien  gefunden,  die  sich  nach  Form  und  Lagerung 
von  den  echten  Diphtheriebakterien  nicht  unterschieden.  So  hat  Trumpp 
(176)  aus  pleuritisohem  Eiter  Bakterien  gewonnen,  die  zunächst  in  grösseren 
oder  kldneren  Kolonnen  stabkranzföraiig  oder  in  Winkelstellung  gelagert 
waren,  allmfihlich  aber  ganz  das  Aussehen  echter  Diphtheriebakterien  an- 
nehmen. 

Auch  echte  Verzweigungen,  wie  sie  von  Babes,  Klein  und 
C.  Fr&nkei  (II.  S.  146),  Bernheim  und  Folger  (14)  bei  echten  Diphtherie- 
bskterien  beobachtet  waren,  haben  Kanthack  (83)  und  Prochaska  (138) 
neueidings  ebenso  bei  Pseudodiphtheriebakterien  gefunden  und  Schanz  (löl) 
bei  Xerosebakterien.  Peters  (136)  beobachtete  bei  avinüenten  Kulturen 
keine  echten  Vmwe]>ungen,  immer  aber  Kolbenbildung  (II.  S.  145). 

IMeeen  Verzweigungen,  wie  auch  der  Kolbeu Bildung  (siehe  II.  S.  146) 
hat  Meyerhof  (III)  ein  eingehendes  Studium  gewidmet,  welches  ihn  zu  dem 
ScUosse  führte,  dass  die  Kolbenbildung  nicht,  wie  Kruse  (92)  und  manche 
anderen  gemeint  hatten,  als  Produkt  einer  abnormen  Entwickelung  anzusehen 
sei,  sondern  dass  die  Diphtheriebakterien  ehenso  wie  die  Tuberkelbakterien 
einer  den  Aktinomyces,  also  den  Streptotricheen  nahe  verwandten  Form  an- 
gehörten. Die  Baktericngestalt  ist  nach  Meyerhot'  tin  Rückschlag  dieser 
Fadenpilze  nach  der  niedrigeren  Eutwickelungsstufe  der  Spaltjjil/.e,  verursacht 
durch  die  An[)assung  d*  r  J'aiasiten  au  den  Tierkürper.  Anderseits  will 
Meyerhof  nicht  so  weil  <;elii'ii,  wie  Lehmann  und  Neumanu  (ÜG),  die 
den  Löfflorsclien  Ikicillus  /.ii  <len  H vhhonivcetcn  iLchnen. 

Den  mit  Koll)enhildung  einhergeljenden  Riesenwuchs  sieht  Meyerhof 
mit  Escherieh  (II.  8.  14;"))  als  die  ßihhnig  eines  relativen  Dauerzusttindes 
an.  Die  schleeiitere  Farbeuaufnahme  dieser  Riesenformen,  welche  Zarniko 
(II.  S.  145)  veranlasst  hatte,  die  Kolben  als  Degeneration.'^gebilde  anzusehen, 
erklärte  Me  verhof  in  rbereinstinnnung  mit  Esche  rieh  durch  »  in  Zurück- 
bleiben der  Vermehrung  der  chromatischen  Substiuiz.  Bujwid  (2t>)  will  durch 
Züchtung  von  Diphtheriehakterien  auf  Harnagar  bei  37— 38°C  sehr  zaid- 
reiche  und  ausgcsprociiene  1  n  volution  sformen  erhalten  haben. 

Wenngleich  einige  Autoren  wie  Dräer  i3bi,  Abel  (2),  (Jlücksmann  (03), 
Prochaska  (138)  auch  heute  noch  glauben,  die  Pseudüdiphtlieriebakterieu 
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unter  Umständen  von  den  echten  Diphtberiebakterien  auf  Grund  der  Gestalt 
und  Lagerung  aicher  von  einander  trennen  zu  können,  so  geht  aus  den  oben 
mitgeteilten  Beobachtungen  doch  hervor,  dass  die  sichere  Differentialdiagnose 
sich  auf  diese  Weise  nicht  in  allen  Ffillen  ermöglichen  lAsst 

In  Bezug  auf  die  kidtvroUen  Unteraeheidungs-IIerkmale,  ging  bekannt* 
lieh  die  allgemeine  Auffassung  dahin,  dass  die  Pseudobakterien  auf  den 
künstlichen  NShrböden,  wie  Ldfflerschem  Blutserum,  Glycerinagar,  gewöhn- 
lichem Nfthragar,  Gelatine  etc.  üppiger  gediehen,  einen  saftigeren  dickeren 
Rasen  und  auf  Agaiplatten  Kolonien  mit  glatterem,  gleichmfissigerem  Bande 
bildeten  als  die  Diphtheriebakterien  (Beck  (II.  S.  175),  Prochaska  [138]). 

Cobbett  (31)  vertritt  auch  z.  Z.  noch  die  Auffassung,  dass  sich  die 
Kolonien  der  Diphtheriebakterien  auf  bestunmten  Nährböden,  nämlich  auf 
alkalinisiertem  Pferde-  und  Rinderseruro,  welches  er  nach  der 
Vorschrift  von  L.  Smith  (161)  herstellte,  von  denjenigen  der  Pseudobakterien 
unterscheiden  lassen.  Durch  die  Säurebildung  der  Diphtheriebakterien  soll 
nämlich  der  anfänglich  klare  Nährboden  sich  trüben,  während  dies  bei  den 
Pseudobakterien  nicht  der  Fall  sein  soll  Ergebnisse  von  Nachprüfungen 
dieser  Beobachtung  sind  bislang  nicht  bekannt  gegeben.  Betreff  aller  übrigen 
oben  angeführten  kulturellen  Unterscheidungsmerkmale  neigen  aber  zur  Zeit 
die  meisten  Autoren  zu  der  Auffassung,  dass  sich  auch  hierdurch  eine  sichere 
Unterscheidung  der  Diphtheriebakterien  von  den  Pseudobakterien  nicht  ermög- 
lichen lässt. 

C.  Fränkel  (57)  hat  z.  B.  in  Bestätigung  der  von  Barbier  (6)  ge- 
machten Beobachtungen  gelegentlich  bei  Pseudobakterien  ein  weit  spärlicheres 
Wachstum  sowie  die  Neigung  zu  schndlerem  Absterben  gefunden  als  bei 
Di|>htheriebakterien.  Namentlich  war  dies  auf  Serum- und  Glycerinagar« 
platten  der  Fall.  Besonders  waren  die  sog.  Xerosebakterien  nach  wenigen 
Tagen  nicht  mehr  übertragbar.  Sie  zeigten  erst  allmählich  eine  Anpassung 
und  ein  üppigeres  Wachstum  auf  den  künstlichen  Nährböden. 

Dass  die  Bouillonkulturen  der  Diphtheriebakterien  gelegentlich 
ebenso  diffus  getrübt  sind,  wie  diejenigen  der  Pseudobakterien,  wurde  schon 
früher  festgestellt  (II.  S.  151). 

Escherich  hatte  gefunden,  dass  alte  Agarkulturen  der  Pseudobakterien 
eine  Braunfärbung  zeigten,  die  Diphtheriebakterien  dagegen  nicht.  Beck 
(II.  S.  ]7o)  und  Prochaska  (138)  glaubten  eine  gelbe  Pigmentierung 
des  Serums  als  charakteristisch  für  einige  Arten  von  Pseudobakterien  gegen- 
über den  Diphtheriebakterien  bezeichnen  zu  dtirfen.  Dagegen  hat  C.  Fränkel 
(57)  kürzlich  mitgeteilt,  dass  er  Kolturen  echter  Diphtheriebakterien  fand, 
welche  auf  manchen  Nährböden  zitronengelb  wuchsm. 

Guthmann  (68)  fand  mehrtägige  Kulturen  derPseudodiphtheriebakterieQ 
auf  Glycerinagar  stets  stärker  entwickelt,  wie  gleichaltrige  Kulturen  der 
Diphtheriebakterien.    Sudeck  (172)  beschrieb  dagegen  Pseudodiphtherie- 
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bdcterien,  welche  auf  BlutBeram,  Glycerinagiff  tmd  Gelatine  meist  weniger 
fippig  als  echte  Diphtheriehakterien  gediehen. 

Nach  Kresling  (91)  besteht  ein  Unterscheidungsmerkmal  der  echten 
and  der  Pseudodiphtheriebakterien  darin,  dass  die  Kolonien  der  ersteien  sich 
mit  Wasser  nicht  gleichmässig  verreiben,  sondern  in  Flöckchen  darin 
suspendiert  bleiben,  während  die  Kolonien  der  Pseudodiphtheriebakterien  sich 
sofort  gleichmfissig  in  Wasser  verteilen.  Nach  unseren  eigenen  Beobachtungen 
trifft  auch  dies  nicht  immer  zu. 

Von  den  meisten  Autoren  wird  in  Obereiustimmender  Weise  behauptet, 
dass  die  Booillonkulturen  der  Diphtheriebakterien  innerhalb  weniger  Tage  eine 
saure  Reaktion  zeigen. 

Nach  dem  Vorgehen  von  Zarniko  (II.  S.  151)  ist  von  manchen  Autoren 
bis  in  die  neuesten  Zeiten  hinein  das  Auftreten  einer  sanren  Reaktton  in 
dea  anÜBglieh  alkalischen  NilirMfden  sogar  als  ein  gutes  Unterscheidungs- 
merkmal angegeben  worden.  So  konstatierte  Prochaska  (138)  dass  unter 
16  von  ihm  untersuchten  Pseudodiphtheriekulturen  sich  keine  fand,  die  auch 
nur  voröborgehend  eine  saure  Reaktion  in  den  Nährböden  verursachte,  sondern 
dass  innerhalb  3—4  Tagen  sich  überall  eine  deutliche  Erhöhung  des  Alkalescenz- 
grades  midiweisen  Hess.  Die  Kulturen  der  echten  Diphtheriebakterien  reagierten 
dagegen  in  der  Regel  schon  am  ersten  Tage,  sicher  aber  am  zweiten  und 
dritten  Tilge  sauer,  um  erst  nach  Verlauf  von  Wochen  wieder  alkalisch 
ZQ  werden. 

Froher  schon  hatten  van  Turenhout  und  Wright  (II.  S.  175)  darauf 
hingewiesen,  dass  der  Gehalt  der  Nährböden  an  Glukose  bei  der 
SfturebilduDg  eine  grosse  Rolle  spielt  und  dass  sich  auch  unter  den  Ftoudo- 
diphtheriebakterien  Säurebildner  finden. 

Bei  vergleichenden  Untersuchungen,  die  Peters  (136)  bei  giftigen 
Diphtheriehakterien  und  völlig  ungiftigen,  denselben  ähnlichen  Mikroorganismen 
anstellte,  fand  er,  dass  samtliche  Kulturen,  also  auch  die  Pseudobaktnien, 
innerhalb  zwei  Tagen  nachweisbare  Mengen  von  Säure  in  der  Nahrbouilkm 
entwickelt  hatten,  die  echten  Diphtheriebakterien  allerdings  in  stäikerem 
Masse,  als  die  Pseudobakterien.  Peters  hält  den  Unterschied  jedoch  nicht 
für  gross  genug,  um  ihn  für  die  Differentialdiagnose  verwertbar  zu  erachten. 

Neisser  (119)  suchte  den  Unterschied  in  der  Säurebildung  bei  Pseudo- 
diphtheriebakterien und  echten  Diphtheriebakterien  quantitativ  festzustellen 
und  fand,  dass  die  von  letzteren  in  gewöhnlicher  Näbrbouillon  innerhalb  eines 
Tages  gebildete  Säurenienge  mindestens  0,07  ccm  1  ®/o  Natronlauge  entsprach, 
dass  dagegen  50®/o  der  Pseudodiphtheriebakterien  Säure  überhaupt  nicht 
bildeten  und  dass  die  besten  Säurebildner  unter  den  übrigen  höchstens  eine 
Säuremenge  produzierten,  fiie  0,OG4  ecni  1  "/o  Natronlauge  äquivalent  war. 

Auch  Sudeck  (172)  war  auf  (Irnnd  seiner  UiUer.suclunigeii  zu  dem 
Urteil  gelangt,  dass  es  unter  den  Pseudobakterien  solche  giebt,  die  Säure  bilden. 
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Die  von  C.  Frankel  (57)  beobachteten  Pseudobaktfrion  zeigten  nicht 
selten  in  Lackmusbouillon,  wddii  ursprünglich  leichte  alkalische  lieaktion 
aufwies,  eine  Rotfärbung.  Er  stimmt  aber  Ne isser  darin  bei,  dass  sich 
mittels  quantitativer  Bestimmung  der  gebildeten  Säuremenge 
eine  Diflerentialdiagnose  ermöglichen  liesse,  dass  die  Ergebnisse  aber  zu  voll- 
kommen sicheren  Schltissen  nicht  berechtigen.  Diejenigen  echten  Di{)hthcrie- 
bakterien,  die  am  wenigsten  Säure  gebildet  hatten,  zeigten  nach  Frankels 
Beobachtung  doch  stets  noch  einen  höheren  Säuregrad,  als  die  stärksten  Säure- 
bildner unter  den  Pseudobakterien.  Auch  Cobbett  (30)  stellte  fest,  dass 
nidit  alle  echten  Diphtheriebakteiien  gleiche  Mengen  Säure  in  Bouillon  produ* 
zieren  und  bestätigte  die  von  van  Turenhout  geraachte  Beobachtung 
(II.  S.  175),  dass  die  Menge  der  gebildeten  Säure  Ton  der  Menge  der  in  den 
Mfthrbtfden  enthaltenen  Ginkose  abhängt.  Des  weiteren  beobachtete  Cobbett, 
dass  sich  am  wenigsten  Säure  in  den  Kulturen  fand,  deren  Oberfläche 
durch  ein  unverletztes  Bakterienhäutchen  bedeckt  war. 

Dass  die  Alkalesceuz  des  Nährsubstrates  auf  das  Wachstum  der 
Diphtheriebakterien  von  grossem  EinÜuss  ist,  hat  neuerdings  Deelemann  (34) 
betont.  Er  weist  auch  darauf  hin,  dass  es  für  das  Aussehen  der  Kolonien 
und  für  die  Üppigkeit  des  Wachstums  der  Diphtheriebakterien  nicht  gleich* 
gültig  ist,  ob  die  Alkalescenz  der  Nährboden  durch  Soda  oder  durch  Natron- 
lauge hervorgebracht  wird. 

Schliesslich  mag  noch  auf  den  von  Kanthack  und  Stephens  (82) 
unter  Verwendung  von  Pleuraexsudaten  oder  Ascitesflüssigkeit  hergestellten 
Nährboden  hingewiesen  sein,  welcher  bezüglich  elektiver  Wirkung  auf 
Diphtheriebakterien  andere  hierfür  empfohlene  Nährböden  (II.  S.  160)  über- 
treBsa  soll. 

Bei  dem  oben  dargelegten  unbefriedigenden  Stande  der  bakteriologischen 
Diphtheriediagnose  wurden  die  nachstehend  beschriebenen  Neisserschen  Be- 
obachtungen mit  Freuden  begrflsst,  wonach  sich  die  sichere  Unterscheidung 
der  echten  Diphtheriebakterien  von  den  Psendobakterien  durch  ein  tinktorielles 
Verfahren,  die  sogenannte  Neissersche  Reaktion,  ermöglichen  lassen  sollte. 

Es  handelt  sich  bei  der  Nelsserselien  Reaktion  um  das  Fehlen  oder 
Vorhandensein  der  Ernstschen  Körner  (siehe  II.  S.  147/148),  welche  durch 
die  von  Neisser  etwas  modifizierte  Ems tsche  Doppelfärbung  besonders  gut  zum 
Vorschein  gebracht  werden,  indem  es  dadurch  besser  gelingen  soll,  zu  ver- 
hüten, dass  die  Hüll-  oder  Grundsubstanz  der  Bakterien  (siehe  II.  S.  146)  die 
Eontrastfärbung  annimmt. 

Neisser  verwendete  möglichst  forbschwache  Lösungen,  die  nur  solche 
Gebilde  färben,  welche  eine  besonders  grosse  Affinität  für  die  Farbe  haben. 
Im  vorliegenden  Falle  sind  das  die  Ernstschen  Kömchen,  die  sich  nach 
Neisser  auf  Löfflerschem  Serum  bei  34— Sfi'^O  in  den  Diphtheriebakterien 
früher  und  viel  reichlicher  entwickeln  als  bei  den  Pseudobakterien. 
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Die  Ne issersehen  FarbUleimgen  sind: 

1.  1  Gramm  Methylenblaupalver  (Grübler- Leipzig)  in  20  ocm  96®/o 
Alkdiol  gelöst,  mit  960  ocm  destilliertem  Wasser  xu  mischen,  dem  50  com 
Acidmn  aoetioum  gladale  sugeeetst  sind. 

2.  2  Gramm  Vesuvin  in  einem  Liter  kochenden  Wassers  gelöst  und 
filtriert 

Die  Bakterien  werdei»  auf  ein  DeckglSsefaen  ausgestrichen,  nachdem  sie 
lufttrocken  sind,  in  der  üblichen  Weise  fixiert,  ein  bis  drei  Sekunden  in 
Losung  1  gefttrbt,  in  Wasser  abgespült,  etwa  8 — 5  Sekunden  mit  Lösung  2 
behandelt  und  schliesslich  in  Wasser  abgespült 

Die  Knlturen  sollen  auf  Löfflerschem  Serum  mindestens  9  Stunden, 
aber  m<^chst  nicht  länger  als  20—24  Standen  bei  di^^^^C  (nicht  über 
SG^G)  bebrütet  werden.  Bei  genauer  Innehaltung  aller  dieser  Kautelen  lassen 
aich  nach  Neisser  die  Ernstschen  Kömdien  regelmüsaig  in  ganz  charakter- 
istischer Form,  Lagerang  und  Zahl  in  den  Diphtheriebakterien  darstellen. 
Die  Pseudodiphtheriebakterien  sollen  sich  dagegen  völlig  negativ  verhalten, 
ebenso  die  meisten  Xerosestämme.  Bei  letsteren  sollen  allerdings  vereinzelte* 
Individuen  die  Ernstschen  Kömchen  ebenfolls  zeigen.  Gewisse  andere 
Bakterienarten,  bei  denen  freilich  eine  Verwechslungsmöglichkeit  mit  Diph- 
tberiebakterien  nicht  voriiegt,  so  z.B.  der  Pfeiffersche  Nordhafenvibrio  sollen 
bei  der  Neisserschen  Fftrbung  flhnüolie  Kömer  zeigen. 

C.  Fränkel  (57)  fand  die  Neisserschen  Angaben  in  den  weeeutUohsten 
Punkten  bestätigt  Die  Doppel&rbung,  d.  h.  das  Hervortreten  der  dunkel 
gefärbten  Körnchen,  zeigte  sich  bei  allen  von  ihm  untersuchten  Kultaren 
echter  Diphtheriebakterien  in  typischer  Weise,  weshalb  Fränkel  zu  dem 
Schlüsse  neigt,  dass  diphtherieähnliche  Mikroorganismen,  die  bei  der  Neisser- 
schen Doppelfärbung  die  Polkömer  vermissen  lassoi,  nicht  als  echte  Diph- 
theriebakterien anzusehen  seien.  Unter  54  Kultaren  von  Pseudobakterien 
fand  Fränkel  allerdings  eine,  welche  sich  positiv  gegen  das  Neissersche 
Firbeverfohren  verhielt  Drei  völlig  ungiftige,  aber  säurebildende  solcher 
diphtherieahnlicher  Kulturen  nahmen  die  Neissersche  Färbuu«^  rl>enfalls  an. 
Fränkel  läset  die  Frage  offen,  ob  es  sich  bei  diesen  Kulturen  um  aviralente 
Löfflersche  Stäbchen  oder  vielldcht  um  eine  besondere,  zwischen  den  echten 
and  Islschen  Diphtheriebakterien  stehende  Gruppe  von  Mflcroorganismeu 
handle.  Fränkel  verleiht  der  bemerkenswerten  Thatsadie  gebührenden  Aus- 
druck, dass  Bakterien,  die  —  wie  es  bei  den  Dtphtheriebakterien  und  den 
Pseodobakterien  ohne  Zweifel  der  Fall  ist,  —  sehr  nahe  mit  einander  ver- 
wandt sind  und  der  nämlichm  FamiUe  angehören,  unter  gewissem  Beding- 
ungen einen  so  regelmässigen  und  erheblichen  Gegensatz  im  tinktoriellen 
Veifaalten  ihres  pFotoplasmatischen  Zelleibes  erkennen  lassen. 

Schanz  (152)  konnte  den  dargelegten  Auffassungen  Neissers  und 
Frftnkols  nicht  beipflichten.  Zunächst  hatte  er  Bedenken  wegen  der  von 
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Neisper  selbst  und  von  Fränkel  beobachteten,  vollkommen  avirulenten,  sich 
aber  doch  ]>ositiv  nach  der  Neisserschen  FÄrbemethode  verhaltenden  diph- 
therieähnliclien  ßakterien.  Ausserdem  cixlnenrn  ihm  die  Neisserschen 
Schlussfolgerungon  bereits  durch  die  erste  Er  nstsche  Arbeit  (U.S.  14t»)  über 
die  Körnchen  der  Diphtheriebakterien  widerlegt  zu  sein.  Denn  Ernst  habe 
diese  Kömer  zuerst  gerade  an  den  Xerosebakterien  studiert  und  an  diesen 
nachgewiesen.  das.«j  sie  die  Körner  schon  nach-  24  Stunden  in  reichlicher 
Zahl  enthielten.  Da  nun  die  Xerosebakterien  nach  Keis-ser  nicht  iden- 
tisch seien  mit  den  Diphtheriebakterien,  so  könne  ftighch  das  i*eichliche  Auf- 
treten der  fraglichen  Körner  innerhalb  der  ersten  24  Stunden  kein  spezifisches 
Merkmal  der  Lö ff  1er sehen  Diphtheriebakterien  sein  Die  Neisserschen 
Untersuchungen  beweisen  daher  nach  Schauzs  Ansicht  höchstens,  dass  die 
Kömchen  bei  den  echten  Diphtheriebakterion  etwas  früher  auftreten,  als  l)ei 
den  diphtheriefihnliehen.  Für  ihn  bildet  das  Verhalten  der  Diphtherie^ 
bakterien  und  der  diphtherieäbnlichcn  Bakterien  gegen  dieses  Verfahren 
nur  einen  neuen  Beweis  für  die  Identiüit  dieser  Bakterienarten. 

Franke  (54)  ist  im  Gegensatz  zu  Schanz  von  der  Brauchbarkeit  des 
Neisserschen  Färbeverfahrens  überzeugt.  Die  von  ihm  geprüften  Xerose- 
bakterien wiesen  niemals  Kömchen  auf,  ebensowenig  die  Pseudodiphtherie- 
bakterien  des  Auges,  abgesehen  von  vereinzelten  Exemplaren,  die  gelegentlich 
einzelne  Körner  erkennen  Hessen.  Hei  den  von  ihm  beobachteten  Diphtherie- 
bakterien zeigte  sich  dagegen  die  fragliche  Körnung  stets  in  charakteristischer 
Weise.  Auckenthaler  (5)  hatte  bei  der  Neisserschen  Färbung  stets  posi- 
tive Ergebnisse,  wenn  er  die  Diphtheriebakterien  auf  Löfflerschem  Pferde* 
oder  Rinderserum  oder  auf  gewöhnlichem  Rinderseram,  d.  h.  ohne  Zusatz 
von  Zuckerbouillon,  züchtete.  Dagegen  gelang  sie  zuweilen  nicht,  wenn  die 
Bakterien  auf  gewöhnlichem  Pferdeseruni  gewachsen  waren. 

Auckenthaler  erklArt,  dass  bei  negativem  Ausfall  der  Reaktion  die 
Kulturen  als  den  Diphtheriebakterien  nicht  zugehörig  angesehen  werden 
dürfen,  dass  positive  Befunde  dagegen  gelegenttieb  auch  bei  Pseudobakterien 
vorkommen.  Er  schlägt  folgenden  Untersuchungsgang  vor:  Das  Untersuchungs- 
material  wird  mit  Ehrlichsdiem  Gentianaviolett  gefärbt  und  nach  Gram 
entfärbt  Finden  sich  dann  diphtherieverdficfatige  Bakterien  im  Piftparat, 
welche  durch  die  dunkel  geerbten  Kömer  auffallen,  so  werden  neue  Präparate 
nach  Neisser  gefftrbt.  Zeigen  sich  darin  zahlreiche  gefärbte  Kömer,  so 
liegen  zweifellos  Diphtheriebakterien  vor;  finden  sich  jedocli  nur  ganz  ver- 
einzelt gefärbte  Kömchen,  und  zwar  in  kurzen  und  plumpen  Bakterien,  so 
hält  er  die  Diagnose  für  zweifelhaft  und  empfiehlt  er  mittelst  LakmusbouiUon 
auf  Säurebildung  zu  prüfen,  sowie  den  Tierversuch  anzustellen. 

Heinersdorff  (69)  untersuchte  40  verschiedene  Stämme  von  Xerose- 
bakterien mit  dem  Erfolge,  dass  er  in  9 — 16  Stunden  alten,  unter  den  von 
Neisser  angegebenen  Kautelen  gezüchteten  und  gefärbten  Kulturen  niemals 
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die  fragiicheu  Körnchen  fand.  Nach  24  Stunden  trat(  ii  zinvcilen  Körner  auf. 
«ie  Heesen  aber,  ebenso  wie  die  Bakterien  selbst,  die  ty[>is('he  Foiin  und 
Lac:erang  vermissen.  Bei  9 — 16  Stunden  alten  echten  virulenten  Diphtherie- 
bakterien  beobaehtete  Heinersdorff  stets  positiven  Ausfall  der  Doppel- 
f&rbung  mit  typischer  Form  und  Lagennig  der  Bakterien  sowohl,  als  auch 
der  Körner.  Bei  Kulturen,  die  längere  Zeit  fortgezüehtet  waren,  ßelen  die 
Ergebnisse  weniger  sicher  aus.  Die  aus  verdächtigem  Material  isolierten  und 
auf  Grund  der  Neisserschen  Reaktion  als  echte  Dipbtheriehaktorien  ange 
•ebenen  Kulturen  erwiesen  sich  bei  nachtrfiglich  angestellten  Tierversuchen 
stets  als  giftig. 

Gelegentlich  des  IX.  internationalen  Kongresses  fQr  Hygiene  und  Demo- 
graphie in  Madrid  gaben  Löf f  1er,  Spronck  und  Kraus  ihr  Urteil  über 
den  diagnostischen  Wert  der  in  Bede  stehenden  Reaktion  auf  Grund  ihrer 
Erfahrungen  dahin  ab,  dass  die  Neissersche  Reaktion  als  eine 
wertvolle  Bereicherung  unserer  differentialdiagnostischen 
Mittel  SU  betrachten  sei,  aber  zu  einer  völligen  Sicherung  der 
bakteriologischen  Diphtheriediagnose  nicht  genüge,  dass 
dazu  vielmehr,  nach  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse, 
der  Nachweis  der  Bildung  des  spezifischen  Diphtheriegiftes 
anerlässlich  erscheine. 

b)  Differentialdiagnose  auf  Grund  der  Tierpatbogenität,  bezw. 

Giftigkeit. 

Wir  kommen  damit  auf  die  Frage  über  die  Giftigkeit  der  Diphtherie- 
bakterien.  Fast  alle  Autoren  vertreten  die  Ani^iclit,  dass  alle  Bakterien,  die 
den  echten  Diphtheiiebakterien  morphologisch  und  kulturell  gleichen  und  ein 
Gift  bilden,  das  gewisse  Tiere,  z.  B.  Meerschweinchen,  innerhalb  einiger  Tage 
unter  gewissen,  früher  beschriebenen  Symptomen  (II.  S.  155)  tötet,  sicher  als 
liöfflersche  Diphtheriebakterien  angesehen  werden  dürfen. 

Der  Orad  der  tiifibildiuig  zeigt  bei  Kulturen  verschiedener 
Herkunft  nicht  unerhebliche  Differenzen  (II,  S.  168).  Class  (29) 
bat  z.  B.  wie  hier  nebenbei  bemerkt  sein  mag,  auf  Grund  seiner  Beobacht- 
ungen die  Ansicht  gewonnen,  dass  die  kurzen  Formen  der  Diphtheriebakterien 
giftiger  seien  als  die  langen  Formen.  Immeriiin  wirken  aber  doch  bei  Meer- 
schweinchen fast  ausnahmslos  Bruchteile  eines  Kubikcentimeters  zweitägiger 
BouiUonkultur  innerhalb  2—4  Tagen  letal.  Von  den  weitaus  meisten  der 
bislang  bekannt  gewordenen  Pseudobakterien  kann  man  dagegen  mehrere 
Kubikcentimeter  soidier  Kulturen  verabreichen,  ohne  Schwartenbildung  an 
der  Infektioosstelle,  geschweige  denn  den  Tod  des  Versuchstieres  herbei- 
zufahren. 
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Spronck  (167),  C.  Frankel  (ö6)  und  Schanz  (151)  haben  zwar  In- 
filtrationen an  der  Infektionsstelle  gefunden  nach  Einspriteung  von  Kulturen, 
die  «eher  nicht  zu  den  echten  Diphtberiebakterien,  sondern  zu  den  Fseudo* 
bakterien  zu  rechnen  waren  (siehe  S.  158,  159). 

Nach  Analogie  der  bei  der  Typhus-  und  Choleradifferentialdiagnose  ge- 
machten Beobachtungen  mu88  man  darauf  gef aast  sein,  gelegentlich  auch 
giftigen  Bakterien  su  begegnen,  die  den  echten  Diphtherie- 
bakterien in  Form,  Kultur  and  Intensit&t  der  Giftbildung 
gleichen,  ihnen  dennoch  aber  nicht  zuzurechnen  sind.  Deshalb 
wird  man  bei  wichtigen  Kulturen  den  Nachweis  der  Spezifität  des  von  ihnen 
gebildeten  Giftes  sweifelsohne  za  erbringen  haben.  Wir  kommen  auf  diese 
Frage  weiter  unten  zurück. 

Eine  andere  Fhige  ist  es  nun,  ob  auch  solche  Diphtheriebakterien 
vorkommen,  die  überhaupt  kein  Gift  bilden,  wenigstens  kein  Gift, 
das  Meerscbweuicfaen  tötet. 

Seit  die  Zahl  der  Flüle  immer  grosser  wird,  wo  bei  völlig  gesunden 
Personen  Diphtheriebakterieo  gefunden  werden,  welche  für  Meerschweinchen 
ftusserst  giftig  suid,  hat  man  goglanbt,  annehmen  zu  müssen,  dass  die  Giftigkeit 
für  solche  Tiere  noch  nicht  mit  Sicherheit  auf  eine  Giftigkeit  für  Menschen 
schliessen  lasse. 

Die  im  II.  Jahrgänge  (S.  181)  hervoigehobenen  Befunde  von  antitoxiscben 
Körpern  in  dem  Blute  zahlreicher  Personen,  die  nidit  nachweislich  vorher  an 
Diphtherie  erkrankt  waren,  würden  nun  freilich  eine  Erklärung  dafür  ent- 
halten, dass  beim  Vorhandensein  auch  für  Menschen  giftiger  Diphtherie- 
bakterien  gelegentlich  eine  Erkrankung  der  betreffenden  Personen  nicht  er- 
folgt Mehr  Bedeutung  scheint  bei  dieser  Frage  die  von  Neisser  (119) 
hervorgehobene  Beobachtung  von  R.  Koch  und  Petrus chky  (87)  bean- 
spruchen zu  können,  dass  bestimmte  andere  Krankheitserreger,  z.  B.  gewisse 
Streptokokken,  für  eine  bestimmte  Tierart  pathogen  sind,  für  Menschen  aber 
völlig  indifferent. 

Da  nun  aber  alle  bisher  gemachten  Beobachtungen  darauf  schliessen 
lassen,  dass  sich  bei  diphtheriekranken  Personen  stets  ausschliesslich  oder  doch 
fast  ausschliesslioh  Diphtheriebakterien  finden,  die  eine  hohe  Giftigkdt  gegen 
Meerschweinchen  entfelten,  so  wird  man  trotz  des  (besagten  kaum  fehlgehen 
in  der  Annahme,  dass  ans  der  Tierpathogenität  der  Diphtherie- 
bakterien auch  Rückschlüsse  auf  ihre  Pathogenität  für  Men- 
schen bis  zu  einem  gewissen  Grade  zulässig  sind.  Es  erscheint 
aber  unwahrscheinlich,  dass  sich  der  Giftigkeitsgrad,  den  die  verschie- 
denen Kulturen  bei  Tienrersuchen  zeigen,  in  direkte  Beziehung  bringen 
lässt  zu  der  Schwere  der  Erkrankung  der  Personen,  bei  denen 
sie  gefunden  werden.  Wright  (186)  wül  Diphtheriekulturen,  welche 
die  verschiedensten  Grade  der  Giftwirkung  an  Tieren  zdgten,  aus  Diphtherie» 
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fällen  isoliert  haben,  die  sich  nach  der  Schwere  ihres  Verlaufs  nicht  unter- 
schieden. Ferner  vermochten  (iouguenheini  und  Dutertre  ((56)  aus  })e- 
stimmten  Diphtliericfällen  nur  KuUiiren  zu  gewinnen,  die  für  Meerschweinchen 
wenig  virulent  waren,  während  der  klinische  V^erlauf  dieser  Fälle  ein  sehr 
schwerer  war.  Ebenso  Smith  und  Walker  {163)  wie  auch  Strasburger  (171) 
welch  letzterer  jedoch  die  Frage  offen  lässt,  ob  sich  bei  genauer  Berück- 
sichtigung des  Alters  der  erkrankten  Personen  und  anderer,  beim  Tierexperiment 
zu  bcuhachtt  nder  UmstÄnde  nicht  doch  eine  gewisse  Beziehung  der  (liftigkeit 
der  Diphtheriebakterien  zu  der  Schwere  des  Erkrankungsfalles  finden  liesse. 
Er  beobachtete  jedenfalls  bei  milde  verlaufeneD  Diphtheriefällen  oiehrlach  Diph- 
theriekulturen, die  auch  für  Meerschweinchen  nor  einen  geringen  Giftig* 
keitsgrad  aufwiesen. 

Schwankungen  im  Giftigkei tsgrud  und  Beeinflussung  desselben. 

Nun  ist  bekannt,  dass  man  die  Giftbildung  der  Diphtheriebakterien, 
wenn  sie  auch  weniger  veräuderlicli  ist,  als  bei  den  meisten  anderen  patho- 
genen  Bakterien  (siehe  U.  S.  162)  doch  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
zu  beeinflussen  vermag]:.  Ausser  den  im  II.  Jahrgange  besprochenen,  in 
dieser  Richtung  gemachten  Beobachtungen  (S.  162)  wären,  was  ziinädtist  die 
Abschwächung  der  Giftbildung  anbot ritTt,  (he  fol^endm  Arbeiten  zu  erwähnen. 

Nicolas  (128)  fand,  dass  Diphtheriekulturen,  die  er  in  Diphtherieanti- 
toxin  gebracht  liatte,  später  an  Giftigkeit  abgenommen  hatten.  Golo wko  w (64) 
beobachtete,  dass  Diphtheriekulturen,  die  er  an  verschiedenen  Tuchsorten 
und  anderen  Geweben  angetrocknet  hatte,  sich  später  weniger  giftig  zeigten, 
als  vorher.  Hewlett  und  K night  (73)  wollen  durch  Erhitzen  giftige  Diph; 
theriebaklerien  so  verändert  haben,  dass  sie  völlig  ungiftig  wurden. 

Wenn  die  in  dieser  Richtung  gemachten  Beobachtungen  zur  Zeit  auch 
noch  nicht  sehr  reichhaltig  sind,  und  es  namentlich  auch  noch  nicht  gelungen 
ist,  giftige  Diphtheriehakterien  so  zu  verändern,  dass  sie  vöUig  ungiftig  wurden, 
80  liegt,  wenn  man  die  mit  andern  Krankheitserregern  in  dieser  Richtung 
gemachten  Erfahrungen  berflcksichtigt,  die  Vermutung  doch  sehr  nahe,  dass 
es  auch  völlig  angiftige  echte  Diphtheriebakterien  giebt.  Der  Beweis 
dafür  ist  aber  bislang  weder  durch  OberfOhrung  giftiger  Bacillen  in  einen 
ganz  ungiftigen  Znstand  noch  auch  auf  anderem  Wege  erbracht  worden. 

Um  nun  die  Identifizierung  solcher  nngiftigen  Diphtheriestamme  zu  er^ 
mOglicben,  sind  wir  bei  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  darauf  an- 
gewiesen, die  Kulturen  so  zu  beeinflussen,  dass  sie  Gift  bilden. 

Bislang  war  es  noch  nie  gelungen,  ganz  avirulente  Diph- 
tberiestämme  zur  Giftbildung  anzuregen  (II.  S.  163),  wohl  aber  haben 
fioux  und  Yersin  (II,  S.  168)  und  später  auch  von  Dungern  (II,  S.  163) 
ei  vermocht,  schwach  giftage  Kulturen  giftiger  zu  machen.  Inzwischen  will 
nun  Trumpp  (176)  völlig  ungiftige  Diphtherielralturen,  von  denen  selbst  5  ccm 
einer  Bouillonknltur  bei  Meerschweinchen  keinerlei  Reaktion  hervorriefen, 
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in  rier  Weise  zur  Gittbildang  ^^ebradit  haben,  dass  er  sie  in  Diphtherietoxin 
a  uf  seil  wem  mte  und  Meerscliwt'inchen  einspritzte.  Die  aus  der  Schwarte  an 
der  Impfstelle  isolierten  l>akterien  tuteten  darauf  Meerseliweinehen.  olmc  dass 
gleichzeitig  Toxin  gegeben  wurde.  Allerdings  war  <\\v  ganz  abnorm  grosse 
Dosis  von  ö  cciu  eriorderlich ,  um  den  Tod  der  Tiere  innerhalb  12  Stunden 
herbeizuführen. 

Hewlett  und  Knight  (73)  wollen  durch  einfache  Tierpassage  ungiftige 
Diphtheriestämmc  giftig  gemaclit  liahen. 

Maksutow  (103)  behauptet,  dass  es  ihm  gelungen  sei,  jiMle  beliebig«' 
BCliwachgiftige  Kultur  auch  ohne  Zuhülfenahme  des  Tierv(>rsuehes  zur  eriuihten 
GiftbilduMg  anzuregen  und  zwar  durch  Züchtung  in  einer  Bouillon,  die  l'a 
bis  2®.'o  Wittesches  Pepton  enthielt.  Die  Kulturen  müssen  aber  stets  alkalisch 
bleiben,  was  Maksutow  durch  einen  Zusatz  von  13  — lö  g  Natriumphospiiat 
pro  Liter  nach  Neutralisation  der  Bouillon  erreichte.  Ausserdem  empnchlt 
Maksutow,  dafür  zu  sorgen,  dass  das  auf  der  Kultur  sich  bildende  Deckluiut- 
eben  ab  und  zu  zerstört  wird.  Scldiesslieh  darf  die  Kultur  nicht  unter  38 'M'. 
bebrütet  werden.  Wir  vert'elilen  nicht  auf  <lcn  Gegensatz  hinzuweisen,  in 
dem  Maksutow  sich  iiierbei  mit  den  meisten  andern  Forschern  betindet. 
welche  niedrigere  Temperaturen  als  günstiger  für  die  Giftbildung  erachten. 

Bern  heim  (lö)  hat  auf  dem  früher  bcs[)rochenen ,  von  Roux  und 
Yersin  eingeschlagenen  W  ege,  niimlich  durch  Zusanunenimpfung  der  Diph- 
theriebakterien mit  Streptokokken,  erreicht,  dass  gleiche  Kulturmengen  später 
stärkere  Giftwirkungen  auslösten,  als  vor  der  Zusjinuuenin)j)fung.  Die  Kulturen 
wuchsen  al)er  später  üppiger,  weshalb  Bernheim  die  Frnge  offen  lii'^st,  ob 
die  erhöhte  Wirkung  nicht  als  eine  Folge  der  Anwendung  grösserer  Bakterien- 
uiassen  anzusehen  wäre.  Bei  weiterer  Verfolgung  dieser  Versuche  unter  An« 
Wendung  fester  Nährböden  fand  Bern  heim,  dass  nicht  allein  auf  Mischungen 
von  Agar  mit  Streptokokkenkulturen  und  -Stoffwechselprodukten,  sondern  auch 
auf  gewöhnlichem  Nähragar  sich  eine  vSteigerung  der  Giftigkeit  der  Kulturen 
zeigte  und  deshalb  neigte  er  zu  der  Auffassung,  dass  die  mehrfache  Ulli- 
Züchtung  allein  als  Ursache  der  erhöhten  Giftbildung  anzusehen  wäre. 

Bekaimtlieb  findet  man  bei  sehr  schweren  Dipbtheriefällen,  nanu>ntlicb 
bei  der  se])lischen  Form,  nt  ben  d<'n  1  )i[)litlieriebakterien  oft  Strej)tokokken 
in  gros.ser  Zaid,  die  man  allgemein  für  den  besonders  schweren  Verlauf  der 
Krankheit  verantwortlich  maeht.  Diese  AulTassung  hat  den  Ausgangspunkt 
für  die  erwiihntcMi  Experimente  mit  Streptokokken  gebildet.  Unter  den  ICr- 
klaruugsv»  rsucheii  für  die  Mitwirkung  der  iStreptokokkeu  sind  die  folgenden 
au  diiser  Stelle  hervorzuheben. 

Ausser  Koux  und  Versin  (147)  ist  Funk  (;")'.))  unter  denen  zu  nennen, 
welche  eine  Beeinllussung  der  Diphtheriebakterien  durch  die  Streptokokken 
in  dem  Sinnt»  amiehmen,  dass  erslere  durch  die  Streptokokken  direkt  zur 
erhöhten  Giftbildung  augeregt  werden.   Auch  Hilbert  (74)  beobachtete  eine 
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VennehiuDg  der  Giftbildimg  der  Diphtheriebakteiien,  wenn  er  letztere  mit 
Streptokokken  oder  deren  Stoffwecbselprodukten  zusammen  bebrütete.  Smith 
(162)  suchte  diese  eben  erwähnten  Beobachtungen  dadurch  zu  erklären,  dass 
die  Streptokokken  in  dem  N&hrboden  gewisse  Spaltprodukte  hervorrufen, 
die  den  Diphtheriebakterien  als  Au^angsmaterial  fOr  die  Giftbildung  dienen. 

Bern  he  im  (15,  17)  (lugegeu  gelan^^tf  zu  der  Auffassung,  dass  die 
schweren  Erscheinungen  der  M  i  s  c  Iii  ii  t'e  k  t  i  on  darauf  zunnkzuführen 
seien,  dass  der  menschliche  Körper  durch  das  Stroptokokkongil't  und  (la^  Dipli- 
theriegift  gleichzeitig  geschädigt  werde,  olnie  dass  tlif  licidcn  Baktcrit  narien 
sich  gegenseitig  heeinflussen.  Diese  Auffassung  stützt  sich  hau^)t^achlu•h  auf 
die  von  ihm  ex{)erinicntell  hcwiesene  Thatsache,  dass  Tiere,  die  gleichzeitig 
mit  Streptokokken  und  I)i|)hthci  icbaktt,  ricn  geimpft  waren,  (hn'ch  eine 
Mischung  von  Streptokokken-  und  Diphtherieantitoxin  hesser  gelieilt  wurden, 
als  durcli  licliandhnig  nnt  Behringschem  Serum  allein. 

Berg  (13),  welcher  in  einem  Hospital  in  New- York  beobachtete,  dass 
unter  124  mit  Diphtherieheikserum  behandelten  Fällen  nicht  weniger  als  66 
Fälle  tödlich  verHefen,  und  zwar  durchweg  solche,  die  mit  Bronchopneumonie 
kompliziert  waren  und  Streptokokken  aufwiesen,  ist  ähnlich  wie  Barbier  (7) 
zu  der  Auffassung  gelangt,  dass  die  Diphtheriebakterien  den  Boden  für  die 
Entwicklung  der  Streptokokken  vorbereiten,  die  dann  ihrerseits  die  Broncho- 
pneumonie auslösten  und  gleichzeitig  die  Giftigkeit  der  Dipbtheriebakterien 
erhöhten.  Falls  die  erstere  Annahme  richtig  ist,  so  8(h('int  uns  weder  die 
Notwendigkeit  für  die  zweite  Folgerung  vorzuliegen  noch  auch  irgend  welcher 
Beweis  für  ihre  Kichtigkeit. 

Mya  (117)  {and  bei  zahlreichen  Fällen  von  Diphtherie,  die  mit  Broncho* 
pDenmonie  kompliziert  waren,  nicht  wie  Berg  (18)  Streptokokken,  sondern 
denDiplococcus  Fränkel-Weichselbanm  in  der  Lunge.  Um  die  Wechsel« 
wirknnis;  der  beidoi  Krankheitserreger  auf  einander  kennen  zu  lernen,  impfte 
er  sie  einerseits  getrennt,  andererseits  zusammen  auf  Meerschweinohen,  wobei 
sich  herausstellte,  dass  die  Diplokokken  nur  in  Gemeinschaft  mit  den  Diph- 
theriebakterien schwere  septische  Erkrankungen  bewirkten.  Blasi  und  Russo- 
Travall  (19)  beobachteten  Mischinfektionen  eines  Bakteriums  Coli  mit 
Diphtheriebakterien,  die  tödlich  Terliefen.  Auch  die  von  ihnen  mit  einem 
Gemisch  der  beiden  Bakterienarten  geimpften  Tiere  starben  sicherer  und 
schneller,  als  diejenigen,  denen  entweder  nur  die  Diphtherie-  oder  nur  die 
Kolibakterien  eingeimpft  waren.  In  gans  gleicher  Weise  verliefen  die  Ver- 
suche, welche  Kühn  au  (94)  in  derselben  Richtung  mit  Proteus  arten  an- 
stellte, die  bei  sehweren  Diphtheriefällen  gefunden  worden  waren. 

Nach  Annahme  der  drei  letztgenannten  Autoren  liegt  also  nicht  eine 
gesteigerte  Giftbildung  infolge  gegenseitiger  Beeinflussung  vor,  wie  Roux 
und  Yersin  und  deren  Nachfolger  glauben,  sondern  eine  Suunnierung  der 

11* 


Digitized  by  Google 


164 


Dnnbsr  and  Vogel,  Diphdieirie  II. 


schädlichen  Wirkungen,  welche  die  yeischiedenen  Mikroorganismen  in  dem 
Tierkörper  entfalten. 

von  Dungern  (39)  will  lediglich  der  Virulenz  der  Streptokokken, 
beziebungsweiee  anderer  bei  den  Mischinfektionen  vorkommender,  sekundär 
hinzugetretener  Mikroorganismen  eine  Bedeutung  beimessen,  eine  gegenseitige 
iieeiniiusemig  der  Biikteriwi  zur  gesteigerten  Giftbildung,  bezw.  vorbereitende 
Schädigung  des  Organismus  durch  die  eine  oder  andere  Kultur  aber  uii  ht 
gelten  lassen.  Glass  (21))  hingegen  neigt  ähnlich  wie  mehrere  der  vorhin 
erwähnten  Autoren  zu  der  Autfassung,  dass  doch  eine  gegenseitige  Beein- 
flussung der  Bakterien  im  Körper  stattßnde,  und  dass  insbesondere  die 
Streptokokken  vorher  eine  Entzündung  in  den  Organen  hervorrufen, 
durch  welche  die  Resorption  des  Diphtheriegiftes  erleichtert  werde. 

Schhesßlich  sei  noch  erwähnt,  dass  Brunton-Blaikie  (25)  die  Em- 
pfänglichkeit der  Meerschweinchen  für  das  Diphtheriegift  su 
beeinflussen  yersuchte,  was  ihm  angebhch  durch  Eöntgenstrahlen  gelang. 

Keliren  wir  nach  dieser  Abschweifung  zur  oben  erörterten  Fra^^  zu- 
rück, ob  man  die  sichere  Identißzierung  ungiftiger  Diphtheriekulturen  er> 
möglichen  könne,  so  müssen  wir  bekennen,  dass  die  bislang  in  Bezug 
auf  Steigerung  der  Giftbildung  von  Diphtheriekulturen  ge- 
machten  Erfahrungen  kaum  zu  der  Hoffnung  berechtigen,  dass 
es  mit  den  zur  Zeit  verfügbaren  Mitteln  in  allen  Fällen  gelingen 
wird,  völlig  ungiftige  Kulturen  so  giftig  zu  machen,  dass  man 
sie  zum  Tierversuch  verwenden  kann. 

c)  Spezifische  Reaktion. 

Mit  Rücksicht  auf  die  oben  betonte  Möglichkeit»  dass  es  den  Diphtherie» 
bakterien  sehr  nahe  stehende  giftige  Mikroorganismen  geben  könnte,  sind  wir 
der  Meinung,  dass  in  wichtigen  Fällen  der  Nachweis  zu  führen  ist,  dass 
das  Gift  der  betreffenden  Kulturen  sich  nicht  unterscheidet 
von  dem  Gift  der  echten  Diphtheriebakterien. 

Schon  im  II.  Jahrgänge  (S.  179)  ist  auf  diese  inzwisdien  auch  von 
LOffler  auf  dem  hygienischen  Kongress  in  Madrid  betonte  Notwendigkeit 
hingewiesen  worden.  Nach  den  Yorliegenden  Veröffentlichungen  scheint  aber 
dieses  Postulat  noch  wenig  Berücksichtigung  gefunden  zu  haben. 

Bislang  liegen,  soweit  uns  bekannt  ist,  nur  die  oben  bereits  erwähnten 
>fitteilangen  von  Spronck,  C.  Fränkel  und  Schanz  vor.  Spronck(167) 
fand  unter  7  Pseudodiphtberiekulturen  5,  welche,  in  grossen  Dosen  verab- 
reicht, bei  Meerschweinchen  gewisse  lokale  Reaktionen  hervorriefen,  die  sich 
durch  Diphtherieheilserum  in  keiner  Weise  beeinflussen  Hessen,  wohingegen 
die  Wirkungen  echter  giftiger  Diphtheriekulturen  durch  gleiche  Serumdosen 
neutralisiert  wurden.  Später  hat  Spronck  (168)  noch  nachgewiesen,  dass 
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die  von  ihm  beobachtftoteii  Xerosebakterien  elirnfalls  durch  Heilserum  nicht 
beeinflusst  wurden,  weshalb  er  sie  als  Ueu  echten  Diphtheriebakterien  nicht 
sugebürig  erachtet. 

C.  Frankel  (.ÖH)  bestätigte  durch  eigene  X'ersuche  die  Beobachtungen 
vnnSpronck  und  sah  sich  dadurch  veranhisst,  seine  frühere  Annahme,  dass 
niiinhCh  die  Xen)sel>akterien  und  auch  manche  für  Pseudobakterien  gehaltene 
Kulturen  identisch  seien  mit  echten  niphtlieriebakterien,  aufzugeben. 

Schanz  (löl)  hat  ülxr  oigiiK^  \'ersuclie  nicht  bericlitet. 

K<isHer  (1 11))  und  (i  1  liek  s  m  a  n  n  ((53)  haben,  wie  )>ei  dieser  (lelegen- 
heit  erwähnt  sein  mag,  in  Bestätigung  der  früher  mitgeteilten  Beobachtungen 
von  Escherich  und  Wassermann  (II.  R.  177)  gefunden,  dass  Tiere, 
die  mit  Ps  eu  d  o  l)a  k  te  r  i  e  n  vo  r  be  Ii  an  d  e  1 1  w  a  re  n  ,  sich  n  ic  h  t  i  mmu  n 
zeigten  gegen  nachfolgende  Infektion  mit  echten  Diphtherie- 
bakterien. 

ScbHesslicli  sei  nocli  auf  einige  Versuche  hingewiesen,  che  Aggluti- 
nie  ru  n  gsm  et  hod  e  zur  DilTerenlialdiagnuse  zu  verwenden.  Nicolas  (123) 
will  eine  spezitische  Agglutinierung  der  Di})btheriebakterien  mit  Sicherheit 
beobachtet  haben,  sofern  er  Blutserum  von  Dijihtheriekrankeu  benutzte,  die 
höchstens  24  Stunden  vorher  mit  Heilserum  bebnndi  h  waren.  Mit  Diphtherie- 
heilscrum  dagegen  gelang  diese  Reaktion  nicht.  Seine  Beobaclitungen  führten 
ihn,  beiläutig  gesagt,  zu  der  Ansicht,  dass  die  Serumreaktion  weder  als  eine 
lafektions-  noch  als  eine  Intoxikationsreaktion  zu  betrachten  sei. 

Wsihreml  d  e  M  a  rti  n  i  (KMV  glaubte,  festgestellt  zu  haben,  dass  echte 
Diphtheriebakteri  en  in  D  i  j»  h  t  h  eri  e  h  e  i  1  se  ru  m  n  ich  t  gediehen  , 
uuil  er  daraus  die  Berechtigung  für  sich  ableitete,  solche  dipbtberieähnlielien 
Kulturen,  die  ebenfalls  in  Heilserum  nicht  wuchsen,  den  echten  Diphtherie- 
bakterien zuzurechnen,  konnten  Spronck  |]<)9).  C.  Friinkel  (57)  und 
Land  stein  er  (95)  einen  l'nterschied  des  Wachstums  von  echten  Diphtherie- 
bakterien einerseits  und  Pseudobakterien  andererseits  in  Heilserum  nicht 
konstatieren. 

U.  Diphtheriegit't. 

a)  Natur  des  Giftes. 

In  Bezug  auf  die  Natur  des  Giftes  hatten  mehrere  Forscher  die  An- 
sicht gewonnen,  dass  es  sich  möglicherweise  um  einen  Eiweisskörper 
bandle  (II.  S.  166  u.  f.). 

Brieger  und  Boer  (24)  liaben  ihre  Versuche  zur  JEleindarstellung  des 
Diphtherietoxins  (II.  S.  166)  fortgesetzt  und  es  ist  ihnen  gelungen,  das  vorher 
m  Zinkdoppelverbindungen  gefällte  Toxin  nach  Entfernung  des  Zinks  rein 
zu  erhalten.  Die  Kulturm  mussten  in  eiweissfreiem  Nftbrboden,  als  welcher 
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sich  dyalisierter  Menschenham  geeignet  zeigte,  hergestellt  werden.  Ausser 
dem  eigentlichen  Diphtherietoxiii  konnten  sie  ein  den  Bakterienleibern 
anhaftendes  nekrotisierendes  Gift  nachweisen,  gegen  dessen  Wirkung 
das  Diphtherieheilsemm  versagte.  Das  gereinigte  spezifische  Diph- 
therietoxin  zeigt  nun  keinerlei  Eiweiss»  oder  Peptonreaktion 
und  kann  deshalb  den  Eiweissßubstanzen  nicht  zugerechnet  werden.  Es  ist 
optisch  inaktiv  und  Iftsst  sich  durdi  die  gebräuchlichen  Reaktionen 
der  organischen  Chemie  nicht  in  eine  bekannte  Gruppe  von  Substanzen 
einreiheo.  Alkohol,  Äther,  Aceton  und  selbst  schwache  Säuren,  wie  Kohlen- 
säure, zerstören  das  Diphtherietoxin,  Alkalien  dag^n  nldit  so  leicht  Während 
das  Diphtherietoxin  durch  Oxydationsprozesse  fast  augenblicklich  zer- 
stört wird,  ist  es  Reduktionsmitteln  gegenüber  viel  beständiger,  wodurdi 
es  gegen  die  im  tierischen  Organismus  wirkenden  reduzierenden  Kräfte  ge- 
feit ist. 

Über  die  Frage,  betre£Eend  die  Beständigkeit  des  Dipktherietoxias  liegen 
Beobachtungen  von  Ehrlich  (44)  vor.  Bei  Aufbewahrung  des  Diphtherie- 
toxins  verändert  sicdi  dieses  und  es  bilden  sich  Produkte,  von  Ehrlich 
To xoi de  genannt,  welche  wiederum  nadi  ihrem  spezifischen  Vertialten  gegen 
Antitoxin  in  Protoxoide,  Syntoxoide  und  Epitoxoide  eingeteilt  werden.  Die 
Verwandtschflft  dieser  Körper  zum  Antitoxin  ist  z.  T.  stärker,  z.  T.  ebenso 
stark  oder  geringer  als  diejenige  des  reinen  Toxins.  Die  Entstehung  der 
Epitoxoide  in  Toxin,  das  längere  Zeit  aufbewahrt  wurde,  verringert  den 
neutralisierenden  Effekt  des  Heilserums. 

Nach  Abba  (1)  soll  das  Diphtherietoxin,  wenn  es  nach  Zusatz  von  Des- 
infektionsmittehi,  wie  Tohiol  und  Phenol,  bei  niedriger  Temperatur  und  im 
Dunkeln  aufbewahrt  wird,  in  seiner  Wirksamkeit  unverändert  bleiben. 

Bei  Körperwärme  sollen  nach  Salkowski  (150)  chemische  Des- 
i  1 1  f  i  z  i  e  n  t  i  e  n ,  wie  Phenol ,  Fonnalin ,  Salicy laldehy d  das  Diphtherietoxin 
zerstören. 

Die  Filtration  durch  Porzellanfilter  bewirkt  nach  Dzierz- 
gowski  (40)  keine  Abschwächung  des  Giftes.  Die  einschlägigen  Tierversuche 
scheinen  jedocli  niclit  unter  den  erforderlichen  Kautelen  ausgeführt  zu  sein. 

Bei  der  Wertbestiinmuiig  des  Toxins  durch  den  Tierversuch  wird,  wie 
Madsen  (102^  mit  Hecht  hervorhebt,  häufig  nicht  in  genügender  Weise  auf 
die  Ncl)eniiiiigtändp  geachtet;  das  tritt  um  so  klarer  hervor,  wenn  man  berück- 
!?iclitiut.  (l.i^s  narh  Madsen  es  auf  den  Verlauf  der  Infektion  von  nachweis- 
barem 1  jntlnss  ist.  ob  die  Versuehstierc  in  hellen  oder  dunkeln,  wannen  oder 
kalten  liaunien  uutbewuhrt  werden. 

b)  Entstehung  und  Herstellungsweise  des  Toxins. 

Mit  der  FeststeHung  der  für  die  Diplitiiprio^iftbildung  günstigsten  Be- 
dingungen haben  sich  die  folgenden  Arbeiten  befasst: 
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Vüu  (1er  That'^aclie  ausgehend,  dass  die  ( üftbildunj;  in  sauren  Lüs- 
u  tilgen  eine  geringere  ist,  als  in  alkalischen  Lösungen  und  mit  Kück- 
siclit  darauf,  dass  der  aus  dem  Fleisehsaft  stammende  Zucker  l)ei  der  ge- 
wüimlichen  Nalir)u»uillon  dm'ch  Zersetzung  zur  Säurehildnng  fülirt,  hat 
Spronck  (Kit);  empfohlen,  eine  vorherige  Zer^^et/,ung  der  (ilukose  in  dem 
Fleiscli  dadurch  lierixizuridn-en,  dass  man  das  l'"leisch  erst  einen  Filul- 
nisprnzess  durchmachen  lässt,  ehe  man  die  liouilhtn  daraus  herstellt. 
Zu  die!-rr  Ansicht  sind  auch  Smith  (102),  Park  und  Williams  liuetc 
(14"J|  gekonnnen,  weldi  letzterer  die  Säure,  die  sich  in  der  aus  frischem  l'  leisch 
liergestellter  Bouillon  hildet.  dadurch  neutralisiert,  dass  er  kleine  Marmor- 
stückchen der  Kultur  zusetzt.  Fiesonders  eingeliend  hat  Blumt-nthal  (20) 
die  Frage  üher  Beeinträchtigung  der  <iiithildung  durcli  einen  Zuckergehalt 
im  Nahrhoden  verfolgt.  Kr  hat  gefunden,  dass  hei  einem  grösseren  Zucker- 
gehalt seihst  hei  Neutralisation  der  aus  dem  Zucker  entstandenen  Säure  eine 
nennenswerte  Gifthildung  nicht  erzielt  wird.  In  Milch  soll  der  Nachteil  des 
Zuckergehalts  weniger  zum  Ausdruck  kommen,  als  iu  Bouillon. 

.Madsen  (102)  sucht  die  geringere  (iit'lhildung  in  Kulturen,  wo  die 
Saure  nicht  neutralisiert  wird,  durch  die  Annahme  7A1  erklären,  dass  die  Ent- 
wickelung  der  Bakterien  durch  die  Säurebiidung  gehemmt  bezw.  aulgehoben 
werde. 

Den  erwähnten  Ansichten  wäre  diejenige  Schierbecks  (153)  gegenüber 
zu  stellen,  wonach  eine  gewisse  Ans&uerung  des  Nährbodens  durch 
Kohlensäure  die  (»iftbildung  nicht  vermindern,  sondern  vielmehr  foi  ilcrn 
soll.  Schier  heck  leitet  deshalb  durch  die  zur  Giftbildung  bestimmten  Kul- 
turen einen  Strom  kohleusäurehaltiger  Luft. 

Cobbet  ts  (30)  Versuche  führten  ihn  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  alkalischen 
Körper,  die  sich  in  Diphtheriekulturen  mit  der  Zeit  bilden,  nicht  in  direktem 
Zusammenbange  ständen  mit  den  Toxinen.  Wenn  auch  die  Entstehung  beider 
•Substanzen  zunächst  parallel  verlaufe,  so  nehme  doch  die  Giftmenge  mit  der 
Zeit  wieder  ab,  während  die  alkalischen  Körper  eine  weitere  Zunahme  erfahren 
können. 

Aus  dem  Rückgänge  der  Uiftmenge  in  älteren  Kulturen  scliliesst  Smith 
(162),  dass  das  Toxin  nur  eine  Zwischenstufe,  nicht  aber  das  Endprodukt 
des  Stoffwechsels  der  Di[)htheriebakterien  sei. 

Smith  und  Walker  (163)  bestätigen  die  schon  vorhin  angeführte 
Ansicht,  dass  der  (fiftigkeitsgrad  verschiedener  Stämme  von  Diphtherickulturen 
nicht  übereinstimme.  Sie  vermochten  nach  dem  Grade  der  Giftbildung  unter 
ihren  I  )ipbtberiekulturen  10  Gruppen  zu  unterscheiden.  Bei  ihren  stärksten 
(xiftbildnem  genügten  0,086  ccm  Toxin  um  ein  800  g  schweres  Meerschwein* 
eben  zu  toten,  von  den  der  schwächsten  Gruppe  angehörenden  Kulturen 
«wen  dazu  0,12  ccni  nötig.  Madsen  (102)  teilt  diese  Auffassung  nicht 
ganz.  Die  Giftbildung  soll  uadi  ihm  in  erster  Linie  durcli  den  Nährboden 
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becintliisst  werden ,  und  es  sollen  daher  in  den  meisten  Fällen  auf  gleichen 
Nährböden  jille  Diphtljeriekiilturen  ungefiilir  <;leiche  ( liflniengen  produzieren. 

Die  naehstelienden  Arbeiten  scheinen  zu  bestätigen,  dass  die  Gift- 
bildung thatsiichlieli  bis  zu  einem  gewissen  Grade  vou  den  Kultur- 
medien abhängig  ist. 

Park  und  Williams  (132)  legen  Gewiclit  auf  einen  hohen  Pepton- 
gehalt  der  Kulturen  (2- 4ö'oV  Auch  XieoUe  (12())  benutzt  2"'o  Pepton. 
Maksutow  (103)  hält  es  für  vorteilliaft ,  dass  das  verwendete  Pepton  einen 
gewissen  (iebalt  an  liohi)epton  hat,  wodurch  die  Giftbilduug  nach  seiner 
Ansiebt  besonders  gefördert  werden  soll. 

Wood  (185)  will  dureli  Zusatz  von  Blutserum  zu  Bouillon  eine  Er- 
höhung der  (xiftbildung  erzielt  haben. 

Der  von  Maksutow  vertretenen  Ansicht,  dass  die  (liftbildung  durch 
die  Art  der  verwendeten  1-^  i  we i  s s t o f  f e  stark  beeinHusst  wird,  tritt  auch 
Blumenthal  (20)  bei,  welcher  konstatiert,  dass  in  reinen  I^ösungen  von  Ei- 
weiss  und  Scrunialbumin,  itt  e  sebem  Pe|iton,  Albumin  oder  Nukiein  durch 
das  Wachstum  von  Dipbtbericbakterien  Toxine  nicht  erzeugt  werden. 

Dass  in  gewissen  ei weissfreien  Näbrböd(Mi  durch  Diphtberiebaktericn 
Cüft  gebildet  wird,  ist,  wie  wir  gesehen  haben,  durcii  Brieger  m\d  Boer 
festgestellt  worden. 

Uschinsky  (177)  hat  auf  seinen  fnilu  r  (rwäbnten  eiweissfreien  Nähr- 
böden (IT.  S.  140)  ein(^  (liftbildung  der  Dijthtberiebakterien  besonders  dann  be- 
obachtet, wenn  er  Spuren  von  Eisen  zusetzte.  Es  gelang  ihm  aber  incht. 
wie  den  oben  erwähnten  Autoren  das  Gift  durch  Zusatz  vou  Zinksaken  aus- 
zufällen. 

(lanz  besonders  starke  Toxine  hat  Martin  (lüTl  herzustellen  vermocht 
in  einer  Mischung  v<m  K  al  l>  f  1  e i sc h  m  ae e r a t  i on  und  Sch  wei  n  e  wa  n  st- 
bouillon,  welche  mit  Meersnlz  versetzt,  Iiis  zur  (rerimiung  der  Eiweiss- 
körper  auf  70"  erhitzt,  dann  liltriert,  alkaiisiert  und  sterilisiert  wurde.  Eine 
in  diesem  Nährboden  gewach.'iene  Diphtheriekultur  bewirkte  in  Dosen  von 
0,002  g  <len  Tod  eines  500 g  schweren  Meerschweinchens.  Andere  ebenso  be- 
handelte Di}>litheriekultur(  n  dagegen  bildeten  in  demselben  Nährboden  ein 
weniger  intensiv  wirkendes  Gift. 

Spronck  erhielt,  wie  er  auf  dem  IX.  Hygienischen  Kongress  in  Madrid 
mitteilte,  bei  Züchtung  von  Dij)htberiebakterien  in  einer  R  i  erb  e f  e n  a  b- 
kocbung  ein  20mal  stärkeres  Toxin,  als  bei  Kultivierung  auf  gewöhnlichen 
NährlxMlen.  Bei  derselben  (Gelegenheit  erklürte  Behring,  dass  es  bei  der 
Toxinbildung  nicht  lediglich  auf  den  Nährboden  ankomme,  sondern  dass 
auch  alle  übrigen  Kulturbedinguugen  besonders  eingehende  Berücksichtigung 
erforderten. 

Schliesslich  sei  in  Bezug  auf  die  Frage,  ob  das  Gift  so  wie  bei  den 
Cholerabakterien  als  ein  Bestandteil  des  Bakterieuleibes,  oder  aber 
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alf  ein  S  tof  f  w  e  c  h  sei  p  ro  <1  uk  t  anzusehen  sei,  das  se/.erniert  wir<l, 
nocl)  auf  die  Arbeit  von  Kossei  (1>0)  hingewiesen,  der  durch  seine  V  ersuche 
7.\\  der  Auffassun«:  «relt  itct  wurde,  dnss  allerdings  in  den  Körpern  der  l)ij)h- 
theriebakterien  gewisse,  jedoeli  sehr  gerinirt'  (»iftniengen  enthalten  seien,  dass 
al'er  das  Gift  der  Ifauptsaehe  nach  durch  die  Diphtheriebakterien  sczerniert 
würde.  Hiese  Beobachtung  deckt  sich  bis  /.u  einem  gewissen  (irade  mit  der 
von  Esche  rieh  'II.  S.  ]Cu)  gemachten,  woliingegcii  sie  etwas  abweicht  von 
den  früher  erwähnten  Ansichten  von  Behring,  Boer  und  Kossei  (II,  S.  168). 

c)  Wirkungsweise  des  Diphtheriegiftes. 

Durch  das  Diphtberiegif t  bewirkte  patbologisch-anatomisobe 

Veränderungen. 
Obgleich  schon  früher  7on  mehreren  Forechem  nachgewiesen  worden 
war,  dass  man  durch  Verimpfuug  von  Diphtberiereinkultureu  die  Bildung 
typischer  diphtberischer  Pseudomembranen  auszulösen  vermag  (II,  S.  156), 
bat  Baumgarten  (10)  die  Behauptung  von  neuem  angestellt,  dass  die  Ent- 
stehung der  Pseudomembranen  bei  Dipbtberiekranlcen  überhaupt  nicht  auf 
die  Diphiheriebakterien,  sondern  auf  Streptokokken  zurückzuführen  sei.  Auch 
Kowak  (127)  und  Dahmer  (32)  glauben,  dass  die  primäre  Infektion  der  Diph- 
therie nur  durch  gemeinsame  Wirkung  der  Streptokokken  sowohl,  wie  der 
Dipbtheriebakterien  zustande  komme. 

Schliesslich  haben  auch  Ilueppc  (77)  und  Zupnik  (187)  Zweifei  in 
Bezug  auf  die  ätiologische  Bedeutung  <ler  Diphtheriebakterien  ausgesprochen. 

Neuerdings  ist  es  nun  aljcr  Henke  (7<>i,  einem  Schüler  Haumgartens, 
**ie  schon  früher  Spronck  inid  Tangl  (II.  S.  1  ;">♦>)  gelungen,  bei  KanineluMi 
durch  Injektion  von  Diphtheriekuhnren  in  die  Trachea  und  den  Kehlkopf 
au.'^gedeiinte  Bildung  von  Pseudomembranen  anzuregen,  die  einerseits 
histologisch  in  hohem  Masse  übereinstimmten  mit  den  bei  der  Dijjhtherie  des 
Menschen  gefundenen  Membranen  und  auch  andererseits  Diphtheriebaktcrien 
in  chaiakteristischer  Verbreitung  und  Lagerung  enthielten.  Auch  bei  jungen 
Tauben  und  Hühnern  vermochte  er.  wenn  auch  seltener,  durch  Diphtherie- 
kulturcn  ähnliche  Wirkungen  hervorzurufen.  Henke  erblickt  in  dem  Er- 
gebnis seiner  Untersuchungen  einen  starken  Hinweis  auf  die  ätiologische  Be- 
deutung des  Löfflerschen  Bacillus  für  die  menschhche  Diphtherie,  betont 
aber  andererseits,  dass  die  durch  Diphtheriebakterien  auf  der  Schleimhaut 
von  Versuchstieren  erzeugten  Prozesse  wegen  des  fehlenden  progredienten 
Charakters  mit  der  mensclilichen  Diphtherie  nicht  vollkommen  zu  identifizieren 
seien.  Ebenso  gelang  es  Roger  und  Bayeux  (146)  bei  8  von  11  in  die 
Trachea  geimpften  Kaninchen  die  Bildung  typischer  Pseudomembranen  zu 
bewirken. 
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Dass  infolge  von  Infektion  mit  DiphtheriekuHuran  oder  Diphtheriegift 
.u«  K^enüich  bei  Versuchstieren  verschiedener  Art  ähnliche  Lfthmungser» 
scheinungen  auftreten,  wie  bei  diphtheriekranken  Menschen,  ist  schon 
früher  mehrfach  beobachtet  worden  (II.  S.  154  u.  f.).  Neuerdings  ist  diese 
Beobachtung  von  Madsen  (100)  mehrfach  auch  an  Pferden  gemacht  word^ 

Dieudonne  (37)  hat  bei  Meerschweinchen  wiederholt  Stimmband* 
lähmungen  als  Nachwirkung  des  Diphtheriegiftes  beobachtet. 

Enriquez  und  Hallion  (45)  haben  in  dem  Rückenmark  von  Hunden, 
die  mit  Diphtherietoxin  vergiftet  waren,  zahlreiche  hämorrhagische  und 
niyeli tische  Herde  in  der  grauen  und  weissen  Substanz  gefunden. 

Thomas  (175)  hat  als  die  Folge  der  Diphtheriegiftwirkung  akute 
degenerative  Veränderungen  des  Nervensystems  beobachtet. 

Molhird  und  Ht'i^aud  (114)  beohaelitett'ii  liistologische  Verftnderungen 
des  Herzmuskels,  die  infolge  von  Dipiitlicrietoxin  auftraten. 

Beobaciitun<j;^ n  über  die  Beeinflussung  des  Stoffwechsels  durch 
Diphtherietoxin  hat  Kalinin  (81)  angestellt. 

(liftige  Diplit.ieriekulturen  pflegen  in  tlen  lallen,  wo  sie  überhau[)t 
Mecr.-^chweinelien  tüten,  (lie.«es  innerhalb  1 — 5  Tagen  /u  tliun.  Schon  früher 
hat  lOsclierieh  ill.  S.  177)  rseudodiplitheriehaklciitn  beobachtet,  die,  im 
CJegensat/,  /u  den  Diplithiriibaktcrit'ii  nicht  den  Tod.  aber  doch  allmähliche 
Abmagerung  der  'i'icre  bewirkten.  Sndeck  i  IT'ii  iiat  nun  neiu-rdings  eine 
grössere  JJeilie  von  (ii|ilitlieiiciiluilielien  Kulturen  tcil^  aus  Lull-taul».  teils  au^ 
dem  Blute  <li{ilnluriekianker  .Menselien,  teils  aus  den  innciiii  Organen  von 
Diphtlierieleielun  gewonnen,  die  Meer.sebweineben  erst  im  Laute  von  V*  bis 
30  Tagen  unt'r  kaeliikliseben  Ijsrlieinungen  töteten.  Auch  l*eters  (13Gl 
beobachtete  di|)litheri<  alndielie  Kulturen,  wt»von  ( !alten  von  3  ccm  erst  inner- 
halb 8  Tagen  den  Tod  der  Meersehweinelieu  lierli<  itrihrten.  Peters  glaubt, 
dass  hierin-i  nicht  das  speziliselie  Dijthlherietoxin,  sondern  ein  anderes, 
einen  chronische u  K rank heits verlauf  bewirkendes  CJift  in 
J'rage  komme. 

Müllei  (IIG)  beobachtete  el)enfalls  diplitlierieiUmliebe  Kulturen,  welche 
bei  Gaben  von  '  u  ccm  nur  Infiltrate  an  der  Iniptstelle  und  Gewichts- 
verluste bewirkten. 

Lemoine  (97)  fand  unter  3ii  von  Diphtheriekranken  gewormencn  Kul- 
turen 4  Stiinune,  die  Meerschweinchen  erst  innerhalb  S — 11  Tagen  tüteten, 
wahrend  die  übrigen  den  Tod  bereits  in  kürzerer  Zeit  lierbeiführten. 

Strasburger  (171)  isolierte  in  Bonn  aus  leicht  verlaufenen  Diphtherie- 
fällen  ebenfalls  dipbtherieidmliciie  Kulturen,  die  Meerschweinchen  erst  nach 
längerer  Zeit,  d.  h.  bis  zu  IJ  Tagen  töteten. 

Bcrücksiehtigt  man  nun  ausser  den  erwähnten  Arbeiten  die  von  Zup- 
nik  (187),  wonacb  Kulturen  bei  l)i]>htlieriekranken  vorkomnu-n,  die  erhebliche 
uiorijhologische  und  kulturelle  Abweichungen  von  den  echten  Diphtherie- 
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bakteri«'!!  zeigen,  und  »nter  andtTin  auch  v'm  ^elbos  bezw.  rotes  Pi<;iu(  iit 
bilden,  auch  hc\vc<^hch  sein  sollen,  im  übrigen  al)er  doch  den  allgemeinen 
Cliarakter  der  Diphtherickulturen  tragen,  so  kann  man  sich  des  Eindruckes 
nicht  eru  t  hrtMi ,  dass  die  oben  ausge8j>roehenc  \'ermutung,  dass  es  auch 
rscudiibakterim  gii  t)t,  die  ein  für  Meerschweinchen  tötlieh  wirkendes  (lift 
produzieren,  nicht  oluw  weiteres  von  der  Hand  zu  weisen  ist.  Bis  aber  dafür 
der  Beweis  erbracht  ist,  dass  diese  Kvdluren  thatsiichlich  nicht  zu  den  echten 
Dipiitheriebakterien  zu  rechnen  sin<l.  wird  man  die  Frage  offen  zu  lassen  haben, 
oh  niclit  <liese  Kulturen  als  echte,  alter  atyjasche  Diphtheriebakterien  anzusehen 
nivl.  Eine  Entscheidung  darülu-r  wird  bei  dem  heutigen  Stande;  unserer 
K^nniniiiso  nur  durch  Anwendung  der  sju-zifischen  Reaktion  zu  ermöglichen 
sein,  d.  h.  «hinh  Feststellung,  oh  es  sicli  bei  dem  gebildeten  Ciift  um  das 
*"j)ezitist'he  Diplitherietoxin  handelt. 


III«  Immunität  und  Heilsera. 

Die  Frage  über  ImmunitAt  und  die  damit  zusammenhängenden  Fragen 
über  die  spesifiach  antitoxischen  Körper  haben  für  die  Differentialdiagnoae 
im  Laufe  der  letzten  Jahre  eine  derartige  Bedeutung  gewonnen,  dass  wir 
ihnen  hei  Erürterung  der  fttiologischen  Verhältnisse  bestimmter  Krankheiten 
«Qgehendere  Berflcksichtigung  schenken  müssen,  als  es  im  II.  Jahrgange 
geschehen  ist  (8.  169  u.  f.). 

a)  Veränderungen  des  Touns  im  Tierkörper,  Entstehung  der 
Immunität  und  Wirkungsweise  des  Antitoxins. 

Klein  (86)  hat  neuerdings  wiederum  die  Hchaujttung  aufgestellt,  dass 
dio  Kntstpliuii^  der  Iiiiniuiiität  nicht  auf  die  Toxine.  s(»iidcrn  auf  die  Bakterien- 
ifÜK.r  zurückzuführen  sei.  nachdem  vorher  verschiedene  l*"()rschei'  diese  Be- 
hauptung als  irrig  zurückgewirscn  und  den  Beweis  dafür  erbracht  hatten, 
djic?  hob«'  Immunitätsgradc  sich  durch  bakterienfreie  Toxine  uraielen  lassen 
(II.  .S.  171). 

Die  l-'rage.  in  welcher  Weise  das  1 )  i  j)  h  t  h  e  r  i  eg  i  f  t  durch  die  immuni- 
sierend« ii  Sid)stan/.en  neutralisiert  wird,  (»b  schon  in  vitro  durch  direkte 
fli<  iiiisehe  Reaktionen,  oder  nur  im  tierischen  Kctrper.  ist  niehrhich  in 
Kn.rtt-rung  ge/.ogen  (II.  S.  172).  Nach  Khrlichs  (44)  neueicn  l 'ntersuchungen 
wird  die  Xeutralis;ition  des  Diphtheriegiftes  in  vitro  durch  Heilserum  in  kon- 
/itutrierten  Lösungen,  sowie  durch  Wärme  beschleunigt,  durch  Kalte  ver- 
laii^saujt.  Das  Gift  wird  nach  l'Jirlich  also  in  vitro  neutralisiert.  Dieser 
Auffassung  ist,  wie  schon  früher  aiigcfidul  wurde,  rlie  Ansicht  von  Ivoux 
UDd  »Martin  (II.  i3.  172)  entgegenzustellen,  wonach  das  Diphtlicheautitoxin 
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das  Gift  nicht  direkt  zerstört.  Nach  Ansicht  dieser  Forscher  soll  das  Anti- 
toxin die  Zellen  des  lebenden  Organismus  unempfänglich 
gegen  die  Wirkung  des  Diphtheriegiftes  machen.  Zu  einer  ähn- 
lichen Auffassung  gelangt  Born  stein  (23),  der  Kaninchen  eine  gewisse  Menge 
von  Diphtherietoxin  intravenös  injizierte  und  das  V^erschwinden  des  Diph- 
theriegiftes verfolgte,  an  der  Hand  der  Abnahme  der  Giftigkeit,  welche  die 
entnommeneu  Blutproben  Meerschweinchen  gegenüber  zeigten.  Innerhalb 
einer  Stunde  war  die  Hälfte  des  Toxins  versehwunden,  nach  10  Stunden  war 
noch  etwa  der  fünfte  Teil  davon  vorhanden.  Durch  l  iitersiucliung  der  Sekrete 
und  Exkrete,  sowie  der  Organe  der  Tiere  Hessen  sieh  keine  Anbalt^^punkte 
für  die  Annahme  einer  direkten  Ausscheiduii};  des  (Giftes  gewiinien  und 
Bomstein  gelangte  zu  dem  Sehlnss,  dass  es  sich  nur  um  eine  chemische 
Veränderung  des  Giftes  im  TierkOrper  handeln  küime  und  zwar 
durch  den  Eiulluss  einer  Sui^stanz.  die  weder  im  Toxin  iioih  im  Anlitoxin 
präformiert  vorhanden  war.  Das  schloss  er  aus  folgenden  Vcrsuchsergeb- 
nissen : 

Venmpft  man  eine  gewisse  Menge  (iilt  und  Antitoxin,  so  liisst  sich  im 
Tierkörper  das  (xift  alsbald  nicht  mehr  nachweisen.  Sobald  man  aber  die 
doppelte  oder  mehrfacb(^  Men<j;('  Toxin  sowohl  wie  Antitoxin  ^icbt,  so  übt  die 
Mischun«^  toxisclie  Wirkungen  auf  den  Tit  rkorjjer  aus.  Mit  anderen  Worten, 
das  Gift  war  nicht  in  vitro  neutralisiert,  sondern  erst  durch  KinwirKunL,'  ge- 
wisser im  Tliierkürj)er  vorhan«!cner  Substanzen,  welche  aber  nur  eine  bestimmte 
Menge  Gift  zu  bewältigen  vermögen. 

Zu  einer  almlicben  Autl'assung  gelangt  Marengbi  (105)  auf  Grund 
folgender  Versuche:  Erhitzte  er  Antitoxin  5  Stunden  lang  auf  55**,  so  zeigte 
sieh  nachher  dessen  Schutzwirkung  unverändert.  Ein  ebenso  behandeltes 
Toxin  dagegen  zeigte  sich  nachher  vollkommen  ungiftig.  Wenn  er  nun  eine 
Mischung  von  Antitoxin  und  Toxin  erhitzte,  so  glaubte  er  voraussetzen  zu 
dürfen,  dass  er  nachher  eine  weitere  gleiche  Menge  Toxin  zusetzen  könne, 
ohne  dass  die  Mischung  giftig  würde,  falls  eine  Zerstörung  des  (Hftes  in 
vitro  erfolgte.  Der  Tierversuch  ergab  aber,  dass  die  Mischung  nach  Zusatz 
der  zweiten  (nltdosis  giftig  wirkte.  Hieraus  sehliesst  er,  dass  die  Zerstörung 
des  (Jiftes  nicht  in  vitro  vor  sich  geht,  sondern  im  Tierkörper. 

Neiuki,  Sieber  und  Scboumow-Simanowski  (1*21)  haben  die  gifl- 
zerst ö ren <le n  Eigenschaften,  welche  bestimmte  Organextrakte  in 
vitro  ausüben,  näher  studiert  und  sind  dabei  zu  folgenden  f^esultaten 
gelangt:  Sowohl  Magen  als  auch  l)ünndarm  und  Dickdarm  übten  stets  eine, 
allerdings  nicht  konstante,  aber  deutlich  entgiftende  Wirkung  aus,  Extrakte 
aus  andern  Organen,  wie  Lunge,  Lel)cr  und  Nebennieren  sowie  auch  Parotis- 
spcichi'l  änderten  den  (iiftwert  des  Toxins  nicht.  Der  trypsiidialtige  Pankreas- 
saft  wirkte  stark,   das  Mucin  garnicht  zerstörend  auf  das  Diphtherietoxin. 

Bei  dieser  Gelegenheit  mag  erwähnt  sein,  dass  Arloing  (4)  festgestellt 
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SQ  haben  glaubt,  dass  die  physiologischen  Wirkungen  des  Anti* 
toxins  dieselben  seien,  wie  diejenigen  des  Toxins,  das^  nnmlich 
beide  Beschleunigung  des  Atems  und  der  Herzthäiigkeit  und  Herabsetzung 
des  Blutdruckes  bewirkten.  Er  £^aubt  daraus  schliessen  zu  dürfen,  dass  die 
Wirkung  von  Antitoxin  auf  Toxin  nicht  durch  physiologische  Vorgänge  er« 
klärt  werden  könne. 

Es  erscheint  jedoch  zweifelhuit,  duss  man  aus  diesen  Beobachtungen 
weitergehende  Schlüsse  in  Bezug  auf  eine  gleichartige  Wirkung  des  Toxins 
und  des  Antitoxins  im  Tierkörper  ziehen  darf.  Jedenfalls  scheinen  die  i>euko- 
cyten  nicht  in  gleicher  Weise  beeinflusst  zu  werden.  Nach  Einspritzen 
grosser  Dosen  von  Toxin  zeigen  nach  den  Beobachtungen  von  Nikolas  und 
Courmont  (124,  125)  normale  Tiere  in  der  Kefrd  keine  erhebliche  Zunahme 
der  Leukocytenzahl  an  der  Injektionsstelle.  In  dein  Grade  aber,  wie  die 
<  liftfestigkeit  der  Tiere  zunimmt,  steigt  in  der  Hegel  die  Leukocytenzahl  nach 
Injektion  des  Giftes. 

Auch  nach  Verabreichung  von  Antitoxin  an  normale  Tiere 
soll,  wie  verschiedene  Autoren  annahmen,  eine  Hyperleukocytose  auftreten 
nnd  zwar  legt  Schürmeyer  (155)  derselben  einen  solchen  Wert  bei,  dass  er 
unter  Ableugnung  jeder  spezifischen  Heilwirkung  des  Antitoxins  den  Heil- 
effekt ausschliesslich  auf  die  Entstehung  der  Hy|)erleukocytose  zurückfülirt. 
Cantü  (28)  will  eine  günstige  Einwirkung  des  Diphtherieheilserntns  auf 
Pneumonien  beobachtet  haben,  welche,  da  von  einer  spezifischen  Heil- 
wirkung hier  nidit  die  Rede  sein  kOnne,  nur  durch  Hyperleukocytose  zu 
erklären  wäre.  Bernheim  (17)  dagegen  fand  die  Annalime  durch  seine  Ver- 
suche nicht  be.stätigt,  da^ss  leukocytenreiche  Flüssigkeiten  die  Giftwirkung 
mehr  abschwiulum  als  leukoeytenfreies  Serum. 

Kine  sehr  geistreiche  Hypothese  für  das  Zustandekommeu  der  Immunität 
bat  Ehrlich  (44)  entwickelt,  von  di  r  Idee  au^heud,  dass  im  Tierkörper 
bestimmte  Zellen  eine  maximale  spezifische  Verwandtseiiaft  zu 
bestimmten  Giften  zeigen.  £r  nimmt  nun  an,  das  hierbei  in  Frage 
kommende  Protoplasma  bestände  aus  einem  Kera  und  demselben  angefügten 
Sätenketten.  Wird  eine  derartige  Seitenkette  durch  Gift  gebmiden,  so  wird 
der  enti^tandene  Defekt  durch  Neubildung  derselben  Gruppe  ersetzt  Durch 
fortwährende  Neubildung  solcher  Ketten  im  Verlaufe  der  Immunisierung  soll 
es  zur  Entstehung  eines  Überschusses  solcher  giftwidriger  Seitenketten  kommen, 
der  an  das  Blut  abgegeben  wird  und  die  Immunität  bedingt. 

b)  Lokalisation  und  Ausscheidung  der  Immunstoffe. 

Damit  kommen  wir  auf  die  Frage  über  die  LokaiisatloB  der  Inmunstoffe 

im  tierischen  Organismus.  Dziersgo  wski's  (42)  Untersuchungen  ergaben  ihm, 
dass  die  weissen  und  roten  Blutkörperchen  fast  frei  seien  von  Schutz- 
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Stoffen,  dos  Fibrin  völlig  frei  davon.  Im  Blutserum  dagegen  fand  er  un- 
gefähr ebensoviel  Antitoxin,  wie  in  den  serösen  Flüssigkeiten  des  Körpers. 
In  folgenden  inneren  Organen  fanden  sich  Antitozinmengen  in  absteigender 
Reihe:  Nieren,  Ovarium,  Nebennieren,  Speichel-  und  Lymphdrüsen,  Schild- 
drüse, Muskeln,  Rückenmark,  Gehirn  und  Knochenmark,  Dssierzgowski  schliesst 
aus  diesen  Befunden,  dass  das  Toxin  sofort  an  der  Impfstelle  in  Antitoxin 
umgewandelt  und  als  solches  dann  durch  Harn  und  Schweiss  ausge- 
schieden werde.   Als  Exkretionsort  wftre  also  die  Niere  anzusehen.  Born- 
stein  (22)  verfolgte  die  Anssoheiduiig  der  Inmuastoffe  aus  dem  tierischen 
Olganismus  in  derselben  Weise,  wie  er  das  Verschwinden  des  Toxins  aus 
dem  Tierkörper  beobachtet  hatte.  Dabei  stellte  sich  heraus,  dass  schon  inner- 
halb des  ersten  Tages  die  Hälfte  des  Antitoxins  nicht  mehr  nachweisbar  war, 
dass  die  Abnahme  dann  allmählicher  erfolgte,  und  dass  das  Antitoxin  nach 
15—18  Tagen  vollständig  aus  dem  Körper  verschwunden  war.  Im  Gegen- 
satze zu  Dzierzgowski  glaubt  Bernstein,  dass  das  Antitoxin  durch  den  Harn 
nur  in  verhältnismässig  geringen  Mengen  abgeschieden  wird.   Da  sich  in 
bestimmten  Organen  eine  Anhäufung  der  Schutzkörper  nicht  nachweisen 
liess,  glaubte  Bernstein,  dass  auch  das  Antitoxin,  ebenso  wie  das  Toxin,  im 
Tierkörper  chemisch  verändert  werde.  Ohlmacher  (129)  fand,  dass 
die  Schutzwirkung  der  passiven  Immunisierung  in  dem  Grade  ab- 
nimmt, wie  das  eingespritzte  Antitoxin  im  Tierkörper  verschwindet. 

c)  Chemische,  physikalische  und  physiologische  Higenschaiten  des 

Antitoxins. 

In  Bezug  auf  die  ehemiseh-physikalischen  Efgenschaflen  des  Antitoxins 

ist  folgendes  zu  berichten: 

Ein  Globulin  soll  das  Antitoxin  nach  den  Untersuchungen  von  Bei- 
fanti  und  Carbone  (12)  deshalb  nicht  sein  können,  weil  das  Blutserum 
normaler  Tiere  ebensoviel  Globulin  enthalte,  wie  das  Blut  immunisierter  Tiere. 
Höchstens  sei  die  Auffassung  zulässig,  dass  das  Globulin  immunisierter  Tiere 
bei  gleichem  chemischen  Charakter  antitoxiscbe  Eigenschaften  aufweise.  Die 
Autoren  glauben,  dass  das  Antitoxin  jedenfalls  an  die  Eiweisskörper  ge- 
bunden  sei,  weil  es  verschwindet,  sobald  letztere  zerstört  werden.  Smirnow 
(159)  hatte  gefunden,  dass  die  durch  Magnesiumsulfat  aus  normalem  Blut- 
serum ausgefällten  Globuline  eine  gewisse  Schutzwirkung  entfalten.  Dieudonne 
(37)  prüfte  diese  Beobachtungen  nach  und  fand,  dass  die  so  ausgefällten  Glo- 
buline, wenn  man  sie  durdi  Dialyse  reinigt,  keine  Schutzvnrkung  aufwiesen, 
selbst  wenn  sie  aus  antitoxischem  Blutserum  erhalten  waren  und  dass  auch  Glo- 
buline, die  mittelst  Kohlensäure  ausgefällt  waren,  keine  Schutzvrirkung  zeigten. 
Er  glaubt  deshalb,  dass  Smirnow  die  Schutzstoffe  mit  dem  Globulin  ge- 
meinsam ausgefällt  hätte,  und  dass  diese  Substanzen  nicht  identisch  seien. 
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TonSzontagh  (173)  fand,  dass  das  Heilserum  einen  grosseren  Eiweissgehalt 
aufwiee  als  nomitdes  Serum,  dass  ein  bestimmtes  VerhAltnis  zwischen  dem 
Gebalt  an  Albuminen  und  Globulin  nicht  besteht,  dass  femer  Nukleoalbumin 
in  dem  Immunserum  vollständig  fehlte,  und  dass  schliesslich  der  Gefrier» 
pnnkt  des  Serums  entsprechend  der  Zunahme  an  Antitoauu  sank. 

Palmirski  und  Orlowski  (133)  fanden,  dass  sich  die  Wirkung  des  im 
Dunkeln  aufbewahrten  Antitoxius  bei  Temperaturen  von  12—36^0  nicht 
Änderte,  dass  aber  Licht  und  starkes  Schütteln  seine  Wirkung  herab- 
setzten. 

Nach  den  Untersuchungen  von  de  Martini  (108)  soll  der  Schutzwert 
des  Antitoxins  durch  Filterung  mittels  Chamberlandkerzen  gleichzeitig 
mit  der  Trockensubstanz  abnehmen.  Dzierzgowski  (41)  fand  diese  Bebaupt- 
ong  bei  eigenen  Versuchen  nicht  bestätigt. 

Betreffend  die  Krage,  ob  Diphtherieheilserum  bakteri eitle  Wirkungen 
entfalte,  hnt  sich  van  de  Velde  (179)  im  Gegensatz  zu  früheren  licobacht- 
ungen  dahin  ausgesproclien,  dass  es  thatsächlifli  gelinge,  ein  Diphtlui icanti- 
toxin  mit  l)aktericiden  Eigenschaften  hcr/iistt'llen,  nunienthcli,  wenn  man  das 
Toxin  ziisatniiRti  mit  den  Bakterienleibern  verimpfe  oder  aber,  wenn  man 
lail  frchuufhem  Toxin  immunisiere.  Auch  im  Antitoxin  des  Handels  will  er 
bukteritide  Eigenschaften  beobachtet  haben.  Nicolas  (122)  ninmit  einen 
schädi tuenden  Einfluss  des  Heilserums  auf  die  Diphtheriebakterien  an  auf 
(Jrund  der  Ikobaclitung,  dass  die  in  Serum  kultivierten  Diphtheriebakterien 
an  Wachätumsenergie  und  Virulenz  abuulimeu. 

d)  Herstellung  des  Heilserums. 

Der  Frage ,  ob  sich  durch  V^e  r  f  ü  1 1  e  r  u  n  g  von  Substanzen ,  welche 
Antitoxin  enthalten,  ein  Übergang  des  letzteren  in  das  Blut  erzielen  lasse, 
ist  Perini  (135)  näher  getreten,  indem  er  den  bei  der  Gewinnung  des  Heilserums 
aus  Pferdeblut  sich  abscheidenden  Blutkuchen  an  Hunde  verfütterte  und 
darauf  beobachtete,  dass  diese  Tiere  schon  innerhalb  einer  kurzen  Zeit  eine 
erbebliche  Immunität  aufwiesen.  Binder  (18)  hat  Diphtherieheilserum  Kindern 
per  OS  eing^eben.  Das  nach  24  Stunden  entnommene  Blut  zeigte  nur  bei 
Sluglingen  der  ersten  Lebensmonate  eine  Zunahme  der  immunisierenden 
Eigenschaften,  bei  älteren  Kindern  aber  nicht. 

Fisch  (52)  will  bei  Verabreichung  von  Diphtherieheilserum  per  os  bei 
Menschen  eine  24 — 36  Stunden  dauernde  Zunahme  der  SchutzstofFe  beob- 
achtet haben,  ebenso  bei  Hunden  und  Katzen  nach  Fütterung  mit  Milch  von 
immunisierten  Tieren. 

Das  für  Heilzwecke  bestimmte  Diphtherieantitoxin  wird  bekanntlich 
dorchweg  von  Pferden  gewonnen.  De  Meis  und  Parascandolo  (110) 
wollen  von  Hunden  ein  Antitoxin  gewonnen  haben,  dessen  Wirkung  der* 
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jenigen  des  Bohrinj;  Nr.  2  niclit  nachstand.  Auf  die  Kanti'h'n.  welche 
bei  der  Ininiunisierung  von  Pferden  zweck.s  Gewinnung  von  Ht  ilseruiii 
zu  beachten  und  welche  unter  anderem  von  Robertson  (14ö),  Park  (KUV 
Pawlow.sky  und  Maksutow  (130),  Ruetc  (14'J),  Martin  (107)  bescbriebeu 
sind,  können  wir  hier  nicht  des  nähereu  eingehen. 

Bujwid  (27)  will  die  Heilwirkung  des  Blutseninis  verstärkt  haben  durdi 
Kinfrierenlassen  und  ausschliesslicher  Benutzung  der  in  Lösung  verbliebenen 
Substanz.  Durch  wiederlioltes  Vorgehen  in  dieser  Riclitung  will  er  sogar 
den  Heilwert  des  Serums  um  etwa  das  Dreifache  gesteigert  haben. 

Smirnow  (160)  hat  seine  Versuche  zur  Gewinnung  von  Diphtherie- 
heilscrum  aus  Diphtheriebouillonkulturen  mittelst  Elektrolyse 
(II,  S.  172)  fortgesetzt  und  glaubt,  dass  es  sich  nicht,  wie  er  früher  annahm, 
um  einen  einfachen  Oxydationsprozcss  handle,  sondern  dass  das  bei  Anwen- 
dung von  Platin-  und  Kohleelektroden  bei  Gegenwart  von  Chlornatrium  ent- 
stehende Chlor  die  Autitoxinbildung  fördere.  Auf  die  Einzelheiten  des  Ver- 
fahrens können  wir  hier  nicht  weiter  eingehen,  zumal  Marmicr  (106)  die 
Biklung  von  Antitoxin  in  elektrolysierten  ToxinKtoungen  nicht  bestätigen 
konnte. 

e)  Prüfung  und  Konservierung  des  Diphtherieantitoxins. 

Die  Prüfung  des  Diphthcrieaiititoxins  auf  Heilwert  wird  in  Deutschland 
allgemein  nach  dem  Bebring-Ehrlichscheu  Verfahren,  in  Frankreich  dar 
gegen  nach  dem  Roux sehen  Verfahren  vorgenommen.  Ersteres  ist  als 
eine  Modiükation  des  Behring 'sehen  Verfahrens  aiususehen  nnd  gestaltet 
sich  f olgendermassen : 

Ehrlich  (44)  benutzt  das  von  Beb  ring  dargestellte Trockendifihtherio- 
serum  als  Testantitoxin.  Von  der  von  Behring  früher  geübten  Anwendung 
des  Testtoxins  ist  er  abgegangen  wegen  der  zu  grossen  Veränderlicbkeit  des 
Wirkungswertes  des  letzteren.  Als  Kriterium  der  Wertmessong  benutzt  Ehrlich 
nicht  mehr  wie  früher  (Ehrlich,  I^ossei  und  Wassermann  [43])  Infiltration 
oder  Nichtinfiltration  an  der  Impfstelle,  sondern  ausschliesslich  den  Tod  der 
Versuchstiere,  um  subjektiven  Auffassungen  bei  der  Beurteilung  aus  dem 
Wege  zu  gehen.  Deshalb  verwendet  Ehrlich  zehnfach  soviel  Gift,  als  es 
früher  üblich  war.  Die  angewendete  Giftmenge  wild  durch  das  Testantitozm 
bestimmt  und  dadurch  wird  die  Bestimmung  des  Schutzwertes  des  zu  prüf  en> 
den  Antitoxins  ermdglicht 

Roux  und  seine  Mitarbeiter  (148)  verfahren  bekanntlich  so,  dass  sie 
Meerschweinchen  eine  bestimmte  Menge  des  zu  prüfenden  Antitoxins  injizieren 
und  die  Tiere  nach  12  Stunden  mit  einer  Dosis  Diphtherieknltur  oder  Diph- 
theriegift  impfen,  welche  innerhalb  30  Stunden  Kontroltlere  toten  würde.  Sie 
bezeichnen  die  Starke  des  Serums  mit  einer  Zahl,  welche  das  Verhältnis 
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swischen  dem  Gewicht  des  Versuchstieres  (gewöhnlich  500  g)  und  der  Anti- 
toiinmenge  angiebt,  welche  das  Tier  gegen  den  Tod  eben  noch  schütst. 

Entscheidend  für  die  Beurteilung  des  Wertes  des  Antitoxins  ist  für  die 
Tbatsache,  ob  der  Tod  des  Versuchstieres  innerhalb  der  auf  die  Impfung 
folgenden  acht  Tage  eintritt  oder  nicht. 

Wfthrend  Spronck  (16ö)  das  französische  Präfungsverfahren  vorsieht, 
geben  Park  (181)»  Dsiersgowski  (42),  Madsen  (100),  Malm  (104)  dem 
deutschen  Prüfungsrerfahren  den  Vorzug.  Auch  Dieudonn^  (37)  fond, 
dass  die  Beurteilung  des  Heilwertes  besser  durch  gemeinsame  Injektion  des 
Antitoxins  und  des  Toxins  zu  erzielen  sei,  als  durch  getrennte.  Auf  dem 
Hygiene-Eongress  zu  Madrid  wurde  seitens  Behring  und  Janowski  die 
dringende  Notwendigkeit  betont,  internationale  Abmachungen  über  einheit- 
liche Wertmessung  des  Diphtberieautitoxins  zu  treffen. 

In  Betreff  der  KoaserTlenuig  des  Heilserums  verweisen  wir  auf  die 
Arbeit  von  Tavel  (174),  wonach  dieser  das  Serum  ohne  ehemische  Zusätze 
in  geschlossenen  Rohren  aufbewahrt,  während  es  sonst  allgemein  üblich  ist, 
Desinfidentien,  wie  Phenol,  Kampfer  etc.  zuzufügen. 

IV.  Konstanz  des  Vorkommens  der  Diphtherie bakterien 
bei  Diphtherie.  Lokalisation  derselben  im  erkrankten  Or- 
gauismus  und  J«'olilen  der  Diphtkeriebakierien  bei  anderen 

Krankheiten. 

Da,  wie  wir  gesehen  liiiben,  bestimmte' Autoren  noch  immer  an  dt-r 
atiologisrlien  Hetleiitung  der  Lü f  f  1  e  r  sehen  Diphthcrifliakteiien  für  «he  I)ii)h- 
therie  zweifehi,  so  rrschciiit  es  nicht  übertlüssig,  (his  gesamte  neuere  Beweis- 
inateriai  am  rt'gistricrcn  selbst  in  solclieii  Fragen,  von  denen  man  glauben 
mOolitc,  (iass  sie  bereits  eine  bctriedigcinle  Lösung  gefunden  hatten.  So  sei 
deiiii  unter  Hinweis  auf  die  früheren  Fursehungsergebnisse  (II,  S.  1^4)  kurz 
erwähnt,  dass  in  Betreff  der  Konstanz  des  Vorkoniinpn.s  der  Diphtheriebakterien 
bei  Dijjhtlierie  neuenlings  Mitteilungen  von  (luthmann  ((38),  Dräer  (3S), 
Lenioine  (üTl,  (louguenheim  und  Dutertre  (bti)  vorliegen.  Diese  Autoren 
liaben  freiiieh  bei  weitem  nirbt  in  allen  untersuchten  Proben  Diphtherie- 
bakterieu  gefunden,  und  zw;u-  desbalb  nicht,  weil  die  Untersuchung  gerade 
zu  dem  Zwecke  vorgenommen  wurde,  festzustellen,  ol»  es  sieh  bei  den 
betreffenden  Frkrunkungen  um  Di{)htlierie  handle  oder  nieiit,  aber  ihre 
Befun<le  von  Diptheriebakterien  deckten  sich  fast  dinchweg  mit  dem  auf 
©cht«  Diphterie  hinweisenden  späteren  klinisclien  N'erlauf  der  betreffeudeu  Fälle. 

Ks  steht,  wie  bereits  früher  dargelegt  wurde  (II,  S.  137),  fest,  dass  gewisse 
Affektionen  vorkommen,  deren  klinisches  Bild  zunächst  demjenigen  der  Diph- 
therie ausserordentiicb  äbnlich  ist,  die  aber  aicher  nicht  der  Diphtherie  ange- 
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hören.  So  kanu  man  zur  Zeit  mit  SjClierlicit  behaupten,  dass  die  Scharlach- 
und  M  aHerndi])hthcrie  ätiolügiöch  keiueu  Zusammeuhaug  mit  der  echten 
Diphtherie  1  iahen  (II,  S.  18;')). 

Die  ätiologischen  (trundlagen  «heser  klinisch  di[>htherieähnlichen  Affek- 
tionen  sind  bis  zur  Zeit  noch  äusserst  wenig  stuthert  und  bekannt,  deshalb 
sind  die  Arbeiten  von  liernheim  (115)  und  Abel  (3)  wichtig,  wonach  bestiinnilf 
diphtheroide  Anginen  anseheinend  konstant  in  gefärbten  Präparaten 
ein  eluirakteristisches  liild  in  Bezug  auf  Form  und  Anordnung  der  vorhandenen 
Haktt-rien  ergeben,  das  von  dem  bei  echter  Diplitherie  gefundenen  durchaus 
abweicht,  so  dnss  dasselbe  die  Diagnose  auf  Diphtherie  direkt  ausschliesst. 
Nach  den  lieobachtungen  von  Rauch fuss  (131>)  kommen  fibrinöse  An- 
ginen und  Laryngitiden,  nach  Wethered  (1S4)  auch  bestimmte  Formen 
von  To ns i  11  itis  follic.  vor,  die  mit  I)iphlherie  keinerlei  Zusammenliang 
haben,  bei  denen  sich  Diphthi  riebakterien  nie  finden.  Im  allgemeinen  haben 
die  Erfahrungen  gezeigt,  dass  bei  solchen  AfTektionen,  die  klinisch  der  typischen 
Diphtherie  durchaus  gleichen,  Diplitlieriebakterien  selten  vermisst  werden,  dass 
diese  Atlektionen  deshalb  zum  weitaus  grössten  Teil  der  Diphtherie  zuzurechnen 
sind,  dass  dagegen  aber  die  I'bt  rgangsformen,  die  als  d  i  ph  th  eri  eäh  n  1  ie  h  e 
K  r a n  k  h  e  i  1 8 1)  i  1  d  e  r  bezeichnet  werden  können,  sehr  häufig  die  Di]»litherie- 
bakt<?rien  vermissen  lassen,  und  deshalb  auch  zum  grr)S!'ten  Teil  der  Diphtherie 
nicht  zuzurechnen  sind  (Dräer  [38]).  Was  zuniichst  das  Fehlen  der 
Diphtlierie-Bakterien  bei  klinisch-typischen  Diphtheriefällen 
anbetrifft,  so  sind  zu  registrieren  ein  Fall  von  Hesse  (71)  der  zweimal 
bakteriologisch  mit  negativem  Resultate  uutorsucbt  wurde  uud  mehrere  Fälle 
von  Vierordt  (180). 

Unsere  obigen  Ausführungen  sind  nicht  etwa  so  zu  verstehen,  dass  die 
Diphtheriebakterien  nicht  auch  imstande  seien ,  AfTektionen  zu  verursachen, 
die  klinisch  an  Diphtherie  wenig  oder  gar  nicht  erinnern.  Es  ist  ja  eine 
allgemein  bekannte  Thatsache,  djiss  auch  andere  pathogene  Mikroorganismen 
nicht  ausnahnilos  das  typische  Krankheitsbild  erzeugen,  sondern  gelegentlich 
völlig  abweichende  Affektionen  hervorrufen.  In  Bezug  auf  Dii  ihtherie  ist  in  dieser 
Richtung  neuerdings  die  Beobachtmig  von  l'reymnth  und  Petruse hky  (58) 
anzuführen,  welche  bei  einer  scheinbar  primär  annretenden  Noma  derCieui- 
talien  Diphtheriebakterien  in  solcher  Anordnung  fanden,  dass  sie  dieselljen 
in  ätiologischen  Zusammenhang  mit  dieser  Affektion  bringen  zu  können  glaubten. 

Dass  die  Diphtheriebakterien  sich  nicht,  wie  man  früher  geglaubt  hat, 
ausschliesslich  an  der  primären  Infektionsstelle,  d.  h.  in  den  Pseudomembranen 
finden,  sondern  dass  sie  gelegentlich  über  alle  Organe  verteilt  vor- 
kommen, haben  wir  bereits  früher  gesehen  (II,  S.  187).  Neuere  Mitteilungen 
in  dieser  Richtung  finden  sich  bei:  Mya  (117),  Wright  (186),  Federici  (47), 
Nowak  (127),  Stephens  und  Parfitt  (170),  Barbier  (7),  Barbier  uud 
Tollemer  (8),  Hichardiöre,  Tollemer  und  Uilmaun  (141). 


Digitized  by  Google 


Üiphtberoide  Anginen.  Vorkommen  von  Diphtberiebakterieu  bei  Noma  der  Genitalien  etc.  179 


Dadurch  eridftran  aich  mancherlei  hei  Diphtherie  heobachtete  Kompli- 
kationen.  Im  Anschlüsse  an  die  früher  gemachten  Beobachtungen  (II, 
8.  186)  wftre  zunächst  in  dieser  Richtung  auf  das  Übergreifen  der  Diphtherie 
auf  die  Eonjunktival*  und  Vaginalschleimhftute  zu  yerweisen,  wie 
es  von  Hewlett  und  Nolan  (72)  beobachtet  wurde.  Ferner  auf  den  von 
Wright  (186)  beobachteten  Fall  von  ulcerativer  Endokarditis  mit 
Befund  von  Diphtheriebakterien.  Andere  Komplikationen  werden  zumeist 
als  die  Folge  der  Einwirkung  des  Diphtheriegiftes  bezw.  als  Mischinfektion 
aufieufassen  sein. 

So  die  von  Levi  (98)  beobachtete  Hemiplegie  cerebralis,  die  von 
Katz  (84)  beobaditeten  Falle  von  Lähmungstod  bei  Diphtherie,  der  von 
Slawyk  (1&8)  beobachtete  Fftll  von  Halbseitenlähmung,  zwei  von  Kühn 
(93)  beobachtete  F&lle  von  psychischer  Störung  infolge  von  Diphtherie 
Filatow  (51)  glaubt,  dass  die  Wirkungsart  des  Diphtheriegiftes  auf 
die  Nerven  nicht  eine  ascendierende,  von  der  primären  Infektionsstelle 
ausgehende,  sei,  sondern  dass  es  sich  um  eine  direkte  primäre  Schädigung 
des  Centraluervensystems  handle. 

Akute  eitrige  Mittelohrentzündungen  im  Gefolge  von  Diphtherie 
scheinen  nicht  selten  zu  sem  (II,  S.  187).  Neuere  Mitteilungen  in  dieser 
Richtung  liegen  vor  von  Grixoni  (67)  und  von  Rimini  (143),  welch  letz- 
terer auch  eine  Pyämie  im  Anschlüsse  hieran  benbachtete. 

V.  Dauer  des  Vorkommens   entwickeliingsfähiger  Diph- 
theriebakterieii  nach  Ablauf  der  Diphtherie  und  Vorkom- 
men der  Diphtherie  bakteriell  bei  gesaaden  Personen. 

Dass  die  Diphtheriebakterien  nach  Ablauf  der  klinischen  Symptome  sich 
gar  nicht  sdten  noch  sehr  lange  Zeit  in  entwickelungslBhigem  Zustande  im 
Qrgftniamus  halten,  ist  bereits  durch  zahlreicfae  Untersudiun^n  festgestellt 
worden  (II.  S;  188).  Die  längste  bislang  beobachtete  Dauer  war  drei  Monate, 
imswischen  hat  Fi  biger  (50)  eine  Beobachtung  gemacht,  wonach  die  Diph- 
theriebakterien  sogur  neun  Monate  im  Rachen  nachweisbar  blieben. 
Jessen  (79)  hat  Diphtheriebakterien  vier  Monate  hindurch  bei  einer  Person 
nachzuweisen  vermocht,  die  allerdings  eine  chronische  Affektion  zurückbehalten 
hatte.  Hewlett  und  Nolan  (72)  fanden  Diphtheriebakterien  sechs  Monate 
nach  Ablauf  der  Diphtherie,  Shuttle wortb  (i:>i>)  wies  dieselben  5— 42  Tage 
nach  übeistandener  Diphtherie  nach,  Simbnin  und  Benoit  (157)  bei  klinisch 
typischer  Diphtherie  durchschnittlich  34  Tage,  bei  larvierter  l)i[>litberie  du» 
gegen  63—83  Tige. 

Kröslin g  (91)  fand  troias  Serumbehandlung  Diphtheriebakterien  noch 
19—31  Tage  in  entwickeluugsfähigem  Zustande  bei  manchen  Patienten  vor. 
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Da  utm  die  Diphtherie  nachgewiesenermassen  gelegcntliL-h  ohne  schwere 
Sjrmptoiiie  verläuft,  und  als  solche  dann  nur  durch  gelegentliche  Beobach- 
tungen zum  Nachweis  gelangt,  so  ist  die  Frage  über  das  VorkonuieB  der 
DiphtheriebakterieM  bei  gesnuden  Personen  sehr  schwierig  zu  beantworten. 

Immerhin  deuten,  wie  schon  früher  daigelegt  worden  ist,  (II.  S.  180) 
die  Befunde  von  Diphtheriebakterien  bei  Massenuntersuchungen,  die  vorge- 
nonunen  wurden,  wenn  in  Schulen  oder  Kasernen  einzelne  Diphtherieerkran- 
kongeo  voigekomraen  waren,  darauf  hin,  dass  gelegentlich  zahlreiche  Personen 
gleicbzdtig  mit  dem  Diphtheriebakterium  infiziert  werden,  und  dass  viele  da* 
von  die  Diphtheriebakterien  eine  gewisse  Zeit  lang  in  ent- 
wickelungsfähigem  Zustande  beherbergen,  ohne  zu  erkranken. 
An  neueren  Arbeiten  in  dieser  Bichtang  sind  zu  erwfihnon:  Müller  (116), 
Fibiger  (60),  Peters  (137). 

Dafür,  dass  die  Bakterienträger  nicht  immer  erkranken,  liegen  bekannt- 
lich bereits  zahlreiche  Erklftrangsversuche  vor,  so  die  Annahme,  dass 
die  individuell  nicht  disponierten  Personen  gewisse  an ti toxische  Eigen- 
schaften des  Blutes  aufweisen  (II.  S.  181).  Daut  (33)  glaubt,  dass  um> 
gekdirt  ein  gewisser  Status  lymphaticus,  den  er  näher  besdireibt,  zur 
Erkrankung  an  der  Diphtherie  prädisponiere. 

Maksutow  (103)  schliesst  aus  seinen  oben  schon  besprochenen  Beob- 
achtungen über  Diphtheriegiftbildung,  dass  der  zur  Diphtherieerkrankung 
nicht  disponierte  Organismus  wohl  die  für  das  Wachstum  der  Diphtherie- 
bakterien erforderlichen  Nährstoffe,  nicht  aber  die  zur  Qiftbildung 
nötigen  Substanzen  enthalte. 


VI.  Saprophytismos  des  Diphtheriebakteriams,  BeziehDng 
der  menschlichen  Diphtherie  znr  Diphtherie  der  Tiere  nnd 

Widers» taiidäfähigkeit  des  Diphtheriebakteriams  gegen 

schädigende  Eiiiflüsse. 

Wir  haben  uns  schon  früher  dahin  ausgesprochen,  dass  bei  den  neuer- 
dings mehrfach  beobachteten  Fällen,  wo  nur  wenige  Personen  an  Diphtherie 
erkrankten,  während  verhältnismässig  zahbeiche  Individuen  ihrer  näheren 
Umgebung  Diphtheriebakterien  beherbergten,  ohne  zu  erkranken,  uns  zu  der 
Annahme  führten,  dass  die  Diphtheriebakterien  nicht  nur  von  Person  zu 
Person  übertragen,  sondern  gelegentlich  auf  indirektem  Wege  ver> 
breitet  werden  (IL  S.  180  u.  183).  Hierin  liegt  die  Aufforderung  zu  einem 
eingehenden  Studium  des  Verhaltens  der  Diphtheriebakterien  ausserhalb  des 
menschlichen  Körpers,  über  ihr  Vermögen  saprophytisch  zu  gedeihen  mid 
über  ihre  Widerstandsfähigkeit  gegen  schädigende  Emflüsse. 
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Vinccii/.i  ilHl)  hat  Diphtlieiicltiiktericn  m  dem  Weihwasser  ciiicr 
katholischen  Kirdir  nachgewiesen,  wodurcli  die  MTighchkeit  einer  l  hertragnng 
in  hohem  Masse  gegeben  war.  Flesch  (5Hi  glnnlit  Fälle  von  geleLrentlieher 
\'t'rlireitung  der  Diphtheriebakterien  durch  Pllan/.fii  niui  lihnnen  heol)- 
aditet  zu  hal.en,  exjierimentelle  (irundlauu^n  liefen  in  liiescm  l'alle  nicht  vor. 

Mit  der  I )iplithcrieübertra<;ung  durch  Milch  (II.  S.  IS2)  luiben  .sich  iu- 
zwi.schen  niehrert'  l'orscher  besch;ii"ti<:t ;  so  hat  Howard  i7t))  Fälk;  von  Diph- 
therie aul  Milchinfektion  zurückgelühi  t.  nachdem  es  vorher  gelungen  war,  in 
letzterer  Diplitheriebukterien  naclizuweison. 

Schottelius  (154)  fand,  dass  Diphtheriebakterien  in  ungekochter  Milch 
üppiger  gedeihen  als  in  gekochter.  Es  würde  zu  weit  führen,  wollten  wir. 
auf  die  Arbeiten  von  Feinberg  (49)  und  Jaques  (78)  des  näheren  eingeheiL 
Letzterer  bat  an  bestimmte  Diphtherieerkrankungen  weitgehende  epidemio- 
logische Schlu8sfolg<'nnigen  angeknüpft.  Ersterer  dagegen  die  Zersetzung 
von  Milch  durch  Diphthehebakterien  aliein  und  im  Gemisch  mit  Ueubacillen 
Btadiert. 

Die  früher  schon  hervoigehobeue  Auffassung  I^öfflers,  dass  die  diph« 
tberieartigen  Erkrankungen  des  (Jeflügeis  und  der  Kälber  ätio- 
logisch keinen  Zusammenhang  mit  der  echten  Diphtherie  hätten,  ist  inzwischen 
durch  Barella  (9)  und  Moore  (115)  für  Hühner  und  anderes  Geflügel, 
nnd  duici)  Ritter  (144)  für  verschiedene  Haustiere  insofern  bestätigt 
worden,  als  auch  diese  Autoren  bei  solchen  Afifektionen  vergeblich  versucht 
hhbeUf  Diphtberiebakterien  su  isolieren.  Dagegen  wollen  Galle z  (60)  bei 
Hühnern  und  Ferr^  bei  verschiedenen  Geflügelarten  echte  Diphtheriebakterien 
als  Erreger  diphtherischer  Affektionen  nachgewiesen  haben.  Die  von  Galles 
als  Diphtheriebakterien  angesprochenen  Mikroorganismen  waren  nach  van 
Ermengems  Untersuchung  nicht  giftig  für  Meerschweinchen.  Nachunter- 
sachuDgen  der  Arbdten  Ferres  liegen  bislang  nicht  vor. 

Wenn  hiemach  keine  sichere  Grundlage  für  die  Annahme  einer  Ver- 
breitung  der  Diphtherie  durch  Tiere  vorhanden  ist,  so  haben  doch  die 
oben  besprochenen  Arbeiten  gezeigt,  dass  Diphtheriebakterien  in  Bezug  auf 
Saproiili jtisnus  nicht  so  ansprochsvoll  sind,  wie  man  früher  angenommen  hatte. 

Andererseits  haben  die  Beobachtungen  Über  grosse  Widerstaadsfibigkeit 
ier  Diphtlieriebakterlem  gegen  ftosseie  SekSdigungen  (II.  S.  152)  durch  neuere 
Arbeiten  eine  wesentliche  Bestätigung  gefunden. 

Angesichts  der  Thatsache,  dass  sich  Dauerformen  bei  Diphtiierie  nicht 
haben  nachweisen  lassen,  beansprucht  die  Frage  am  meisten  Interesse,  wie 
lange  die  Diphtberiebakterien  beim  Austrocknen  lebensfähig  bleiben.  Frühere 
Untersuchungen  (II.  S.  152)  hatten  ergeben,  dass  die  Diphtheriebakterien  in 
eingetrocknetem  Zustande  unter  Umständen  bis  zu  14  Wochen  entwickelungs- 
fiüiig  blieben.  Die  inzwischen  von  Reyes,  Germano  (62),  Golowkow  ((54), 
Perniee  und  Scagliosi  (134)  in  dieser  Richtung  mitgeteilten  Boobach- 
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tungen,  welche  zam  Teil  an  Gemischen  von  Diphtheriekultureu  mit  Staub 
und  Schmutz  gemacht  wurden,  decken  sich  mit  den  früher  mitgeteilten 
und  lassen  auf  eine  genügende  Resistenz  der  Diphtheriebakterien  sehliessen, 
um  die  Annahme  einer  Verbreitung  derselben  durch  verstäubtes  infektiöses 
Material  gerechtfertigt  erscheinen  zu  lassen. 

Flügge  (II.  S.  182)  hat  nun  aber  bekanntlich  Zweifel  darüber  ausg^ 
sprochen,  dass  mit  lebensfähigen  Diphtheriebakterien  behaftete 
Staubteilchen  in  der  Luft  verbreitet  werden  könnten.  Neisser  (120) 
ist  dieser  Frage  inzwischen  experimentell  n&her  getreten  und  ist  auf  Grund 
seiner  Versuche  zu  der  Ansicht  gelangt,  dass  mindestens  Luftbewegungen 
von  mehr  als  5  cm  Geschwindigkeit  in  der  Sekunde  erforderlich  wären,  um 
den  infektiösen  Staub  aufzuwirbeln. 

Die  durch  Sonnenlicht  an  Diphtheriekulturen  ausgeübte  schädigende 
Wirkung  hatGehrke  (61)  an  Kulturen  festgestellt,  die  in  Wässern  von  ve^ 
schiedener  Zusammensetzung  suspendiert  waren.  Je  nach  der  Art  des  Wassers, 
bezw.  Intensität  des  Sonnenlichts  starben  die  Bakterien  in  2—8  Stunden  ab. 

Rieder  (142)  hat  festgestellt,  dass  auch  Röntgenstrahlen  schädigend 
auf  Diphtheriekultuien  wirken. 

In  Bezug  auf  Widerstandsfähigkeit  der  Diphtheriebakterien  gegon 
chemische  Desinfizientien  wären  zu  nennen  die  Versuche  von  Deycke  (3()) 
über  die  Einwirkung  verschiedener  Anstrichfarben,  sowie  von  Bolin  (21) 
über  Sana  toi  und  mehrere  Versuche  mit  Formal  in  unter  denen  diejenigen 
von  Walter  (182)  und  Fairbanks  (46)  hervorzuheben  wären.  Nach  den 
Untersuchungen  von  P^airbanks  st-heint  es,  dass  sich  die  AbtOtung  (ier 
Diphtheriebakterien  in  den  Diphtherienierabranen  uiittelst  Formulin  inner- 
halb 13  Stunden  nicht  sicher  ermögUchen  lüsst. 


Vil.  £pidemiologiäcke  Beobachtungen  and  prophylaktiache 

Massnahmen. 

Die  zur  /( it  übliclicn  Ma-ssinalnncn  /,ur  Wiliuiuti;;  von  I)ijihth('rie- 
cpiiK  init  ii  uclicn  alle  von  dem  (u'sii-htsj)unktt'  aus.  dass  die  autocht  DUe 
Entst  t  hun«i  der  liakterien.  wie  sie  von  (4 ottstein  (•i.')^  —  der  <len  L<»ffler- 
sclien  Dipiitheriebakterien  nur  <lie  Ik-deutung  von  Xosoparayiteii  /.uerkeniien 
will  —  noch  uugenoiiniH'ii,  :il)<  r  durch  keinerlei  sicheres  Heweismateriul  _«r<^'- 
stützt  wird,  nieht  in  l-'ra^e  konnue,  sondern  <las.s  es  si<'li  lediglich  um  eine 
direkte  mler  indirekte  Übertra_jj;unij;  der  Dijihtlieriebakterien  ]iaii«l<  lii  könne. 

(lott^tein  (<):"))  weist  aul'  gewisse  Beziehungen  der  1  )ip]iilifrirepidemien 
zu  den  Jahreszeiten  hin.  K  or  t  seh  ak-Tsehepurk  uws  k  y  (Slt|  will  in 
Russland  eine  gewisse  pern nii.-elir  Wicilerkelir  in  tlcin  Auftreten  der  I)ipli- 
iherieepidemieu  auf  dem  Lande  konstatiert  haben.   J)ie  schon  bekannte  TluU- 
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Siielie,  dass  manche  Diplitljerieepidemien  weit  hcftisjer  verlaufen  als  andere, 
wurde  neuerdings  von  Dennifr  (35)  und  St  i  af-i>uru:cr  (171)  in  Erörterung 
L'e/ojjen.  Hierher  gehören  auch  die  Ik'obachtuiigcn  von  W'artniann  (183), 
welcher  mitteilte,  dass  die  Diphtherie  in  Üt.  Gallen  zur  Zeit  eine  riuselie  Zu- 
uabme  zeigt. 

Einige  Autoren  wollen  nach  dem  Vorgänge  von  Flügge,  ('.  Frankel  (55) 
und  Neisser  der  indirekten  Übertragung  keine  grosse  Bedeutung 
beimessen.  Die  schon  erwähnten  Beobachtungen  über  verhältnisniftssig  recht 
zahlreiches  X'orkommen  von  Fällen,  wo  gesunde  Personen  giftige  Diphtherie» 
bakterien  beherbergen,  wurden  deshalb  von  Autoren  wie  Simonin  und 
Benoit  (157),  Fibiger(50)  Smith  (HU)  nicht  in  der  Richtung  gedeutet,  wie 
wir  es  weiter  ol>en  gethan,  nämlich,  dass  eine  allgemeine  Infektion  in  engem 
Verkehr  stehender  Menschen  von  einer  gemeinsamen  äusseren  Infektions- 
quelle her  vorlii>ge,  sondern  dahm,  dass  die  betreffenden  Personen  sich  gegen- 
aeitig  immer  weiter  infizieren.  Welche  Auffassung  die  richtige  ist,  lässt  sich 
zur  Zeit  noch  nicht  entscheiden.  Immerhin  ist  zu  berücksichtigen,  dass  manche 
Epidemien  zum  Stillstand  gebracht  worden  sind  dnreh  Desinfektion  der 
Räume  ohne  Isolierung  der  Bakterienträger,  andere  dagegen,  wie  die  von 
Fibiger  (50)  beobachtete,  zum  völligen  Erloschen  gebracht  wurden,  ledig- 
lich durch  Isolierung  der  mit  Diphtheriebakterien  behafteten  Per- 
sonen. Beyer  (140)  hält  die  Desinfektion  der  Wohnung  geradezu  für  nutzlos. 

Bei  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  scheint  das  von  manchen 
Stftdten,  in  besonders  systematischer  Weise  aber  von  den  Amerikanern  ge- 
übte Verfahren,  beide  Maassnahmen  zu  treffen,  das  richtigste  zu  sein, 
ood  zwar  muss  die  Desinfektion  der  Wohnriiume  erst  vorgenommen  werden, 
nachdem  bei  den  Bewohnern  keine  Diphtheriebakterien  mehr  nachweisbar  sind. 

Die  i'^ragc,  ol)  die  Dauer  des  V'orkonnnens  der  Diplitheriebakterien  hei 
den  linzehien  Menselit-n  abgekürzt  werden  könnte  durch  die  I>i  h  andlung 
mit  Heilserum,  wird  von  Hilbert  (75)  im  positiven  h>inne  beantwortet. 
Dass  aber  trotz,  Serumbehandlung  die  Bakterien  sich  bis  zu  31  Tagen  in 
Itbeiisfiihigem  Zustande  im  Organismus  halten  können,  ist  weiter  oben  bereits 
erwähnt  worden  (Kresling  [91]  ä.  179). 

Über  die  Frage,  ob  es  zweckmässig  sei,  Schutzimpfungen  in  der  Um- 
gebung der  von  Diphtherie  befaUenen  Personen  vorzunehmen,  hat  sich  Variot 
(178)  in  durchaus  ablehnendem  Sinne  geäussert  Lohr  (99),  Hilbert  (75) 
und  Tavel(i74)  dagegen  empfehlen  diese  Impfungen.  Denn  ig  (35)  schliess* 
lieh  glaubt,  und  unseres  Erachtens  mit  Recht,  dass  man  sich  darauf  be- 
schränken kann,  mit  dem  Gebrauch  des  Heilserums  vorzugehen,  wenn  sich 
Krankheitserscheinungen  zeigen. 
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Vm.  Die  bakteriologische  Diphtlieriediagnose  in  der  Praxis. 

In  ErgftnzuDg  unserer  früher  über  dieses  Thema  gemachten  AfiUeilnugen 
(II,  S.  191),  wo  sich  eine  Beschreibung  des  in  unserem  Institut  geübten 
Verfahrens  findet,  —  welches  inzwischen  nur  dahin  gelindert  worden  ist, 
dass  anstatt  Platten  von  Tochtermannschem  Serum  solche  von  Löffler» 
Schern  Serum  verwendet  werden,  —  wären  die  folgenden  Beobachtungen  su 
erwfthnen. 

Aus  den  inzwischen  erfolgten  Veröffentlichungen  erueht  man,  dass  die 
Entnahme  des  Untersuchungsmaterials  zur  Zeit  fast  überall  mittelst 
Wattebausches  oder  Schwflmmchen  erfolgt.  Nach  Kresling  (91)  werden  in 
St  Petersburg  in  Glyzerin  eingetauchte  Pinsel  verwendet  Nfthere  Mitteil- 
ungen, betr.  die  Entnahme  und  Übermittelung  des  verdächtigen  Materials 
finden  sich  bei  Shuttleworth  (156)  und  Miquel  (113).  Betreffend  Stettin 
siehe  (118). 

Den  aus  dem  verdächtigen  Material  beigestellten  Ausstrieb  präparaten 
—  die  auch  wir  regelmässig  herstellen,  aber  auf  Grund  deren  wir  bei  120  Fällen 
mit  positivem  bakteriologischem  Ergebnis  nur  11  mal  die  Diagnose  mit  voller 
Sicheriieit  gestellt  haben  —  messen  versdiiedene  Autoren  nldit  unerheblichen 
Wert  bei.  Hewlett  und  Nolan  (72)  sowie  Hesse  (71)  und  Glücksmann  (63) 
halten  das  Ergebnis  der  Untersuchung  des  Ausstrichpräparates  nur  in  seltenen 
Fällen  für  verwertbar.  Shuttle worth  (156)  will  dagegen  bei  ein  Drittel  der 
Dipbtheriefälle  in  der  Lage  gewesen  sein,  die  Diagnose  nach  dem  Ausstrich- 
präpurat  zu  stellen. 

Einige  Autoren  suditen  die  Diagnose  dadurch  zu  erleichtem,  dass  sie 
zunächst  das  entnommene  Material  auf  Nährböden  ausstrichen  und  darauf 
4~6  Stunden  kultivierten.  Ohlmacher  (128)  und  Glücksmann  (63)  fanden 
nach  dieser  Zeit  gelegentlich  schon  dne  genügende  Zahl  der  anfangs  spär- 
lichen Bakterien.  Von  den  meisten  Beobachtern,  sowie  auch  in  unsenn 
Institut,  wird  die  erste  Untersuchung  in  der  Hegel  erst  nach  10 — l^stflndiger 
Bebrütung  vorgenommen. 

Kohos  (88)  konstatierte,  dass  in  manchen  Fällen  die  Diphtheriebak- 
terien sogar  erst  nach  Ablauf  von  3 — 4  Tagen  in  den  Kulturen  nachweis- 
bar waren. 

Als  Kultumitdiuiii  wird  zur  Zeit  fast  durchweg  Löffle rsches  Serum 

benutzt,  (iuthniaiiii  ilhS)  vorwendet  ein  Gemisch  von  Serum  und  Glyzerin- 
agiir.  Tochterin  an  n  hatte  bekanntlich  Serum  mit  Traubenzuckcra^ar  ge- 
mischt (II.  S.  150).  Dieser  Tochterniann.'^cho  Nährboden  wird  wegen  des 
charakteristii?chen  Aussehens  der  Di  j)litheriekolonien  auf  dem.selben  von 
Ivempner  (Sö)  warm  emi)tohlen.  (Jly/.erina<;ar  und  Deyckescher  Agar 
(II.  S.  150)  standen  bei  Kenij)ner.s  \'ersu<hen  in  ihrer  Brauchbarkeit  weit 
y.urück  hinter  dem  LO  Hl  ersehen  »Seruui  und  dem  Tochtermann  sehen 


Digitized  by  Google 


Praktische  AiwfiÜiniiig  der  bakteriologischen  Diphthericitiagnose. 


185 


Seramagar.  Auch  Joos  (80)  vcrmisste  bei  scineu  Untersuchungen  die  dem 
Deyck  eschen  Nährboden  nachgerühmten  elektiven  Eigenschaften.  Er 
empfiehlt  einen  unter  Anwendung  von  Natronalbuminat  bereiteten  Nährboden, 
auf  welchem  die  Diphtheriebaktcricn  sclir  üppig,  Sta|)hylokokken  weniger  gut 
und  Streptokokken  gar  nicht  wueliseii  sollen.  Müller  (11<))  liiilt  es  für  xor 
teilliaft,  das  Untcrfiucliungsmaterial  zuniidist  auf  Serum  und  (ianu  auf  Agjir 
aiis/.ustrt  ieiien.  (Ilücksmann  (03)  verwendet  (Jlyzerinagar  und  ]51utserum 
oliiK  weitere  Zusätze,  Fe  er  (48)  neben  Löf  f  ierschem  Blutserum  aucli  ge- 
kochtes Hühnereiweiss. 

Miehel  (112)  kam  l)ei  vergleielienden  Züehlungsversuclien  von  Dipli- 
thtriebakterien  auf  normalem  Pferdeserum,  normalem  liinderserum,  T..öffler- 
allem  Kinderserum  und  Glyzeriiiagar  zu  der  Auffassimg,  «lass  das  Loffier- 
scIk*  l'ferdeserum  das  brauchbarste  Nährsubstrat  für  die  Diphtlu  rit diagnose 
vorstelle.  Auf  dieses  soll  (Jlyzerinagar  und  normales  Pferdeserum  folgen. 
l>ie  Rindersera  haben  diesem  Autor  durclu^us  ungenügende  Resultate  erge))en. 
n:i«(egen  liat  Auckenthaler  (ä)  bei  Xacli{)rüfung  der  Miclielschen  Angal»en 
«iiien  \'orzug  des  Pferdeserums  vor  dem  Kiuderserum  nicht  konstatieren 
können. 


2.  Ätiologie  und  Epidemiologie  von  Scharlach^ 

Masern  und  Röteln, 


Von 

K  Feer»  Basel. 

Bei  den  epidemischen  Krankheiten  wurde  sclion  im  Alterlume  eine 
juirasitiire  Ursaclie  vermutet,  in  n(  ucrer  Zeit  wurde  eine  solche  besonders 
von  llcnle  und  Lieherniei  stt^r  hclianptct.  Am  <'lieyten  war  ein  Conta^iuiii 
vivum  hei  den  akuten  Kxantiu  iuen  anzuiielnm-n ,  wo  sicli  (he  Thertra^amg 
von  hi*iividuum  /.u  Iiuhviduum  dem  lirctiiachter  aul'dränj^t,  und  docli  ist  es 
gerade  hii-r  di  r  lUikU  riologie  noch  nicht  gelungen,  die  ur^iicldichen  Mikro- 
organismen festzustellen.  Diese  Misserl'olge  konnten  ji  doch  die  Uberzeugung 
von  der  parasitären  rrsaelie  der  akuten  Exantheme  keineswegs  erschütteni, 
sondern  haben  nur  ilazu  geiührt,  ei»er  tieriaclie  Organismen  anstatt  Bakterien 
als  Ursache  zu  vermuten 

Die  Unkenntnis  der  Erreger  der  akuten  Exantheme  trägt  die  Schuld, 
dass  die  ätiologische  Forschung  dieser  Krankheiten  nur  langsam  fortschreitet, 
eben  weil  sie  den  fruchtbaren  Eintiuss  der  Bakteriologie  giüsstenteils  ent- 
behren muss.  Man  erkennt  diesen  Nachteil  am  besten,  wenn  man  übersieht, 
wie  viele  andere  Infektionskrankheiten  (z.  P>.  I)i])htherie,  Ileotyphus)  durch 
den  Nachweis  ihrer  Erreger  an  Klarheit  und  Vertiefung  gewonnen  haben. 

sind  wir  für  das  »Studium  der  Ätiologie  der  akuten  Exantheme  bis  heute 
noch  meist  auf  die  einfache  Beobachtung  angewiesen  und  in  vielen  Punkten 
nicht  weiter  gelangt  wie  vor  20—30  Jahren.  Ja,  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
ist  sogar  das  Studium  dieser  Krankheiten  in  neuerer  Zeit  eher  yemachlässigt 
worden,  während  diejenigen  Infektionskrankheiten  dos  Interesse  beherrschen, 
deren  ursächliche  Parasiten  entdeckt  sind.  Und  doch  sind  noch  ausserordent» 
lieh  viele  Fragen  der  Ätiologie  und  der  Epidemiologie  der  vorliegenden  Krank* 
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hdten  —  abgesehen  von  ihrer  spesifisdifiD  Ursache  —  ungelöst  ond  werden 
auch  nadi  der  Entdeckung  der  Parasiten  nur  mit  Hilfe  der  allgemeinen 
ätiologischen  und  epidemiologischen  Forschung  xu  entscheiden  sein. 

Ein  wcittros  Hindernis  für  die  rasche  Erweiterung^  unserer  Kenntnisse 
in  der  Ätiologie  und  Epidemiologie  <ler  akuti  ii  Exantheme  und  vieler  anderer 
Seuchen  mit  Ausnahme  der  l*oeken.  welche  wegen  iiirer  Seltenlieit  und  gleich- 
zeitigen Gefalirlichkeit  genauer  studiert  worden  sind,  berulit  auf  dem  Mangel 
an  scharfen,  unzweideutigen  Beobachtungen.  Die  littorarisch  thätigen  Arzte 
leben  gr()sstenteils  in  den  Städten,  während  für  die  Seuclu  iiturscliung  exakte 
Beobachtungen  in  abgelegenen,  schwacli  bev()]kerten  (iegenden  einen  ungleich 
iiüiieren  Wert  besitzen,  aber  b-ider  selten  in  die  Litteratur  gelangen  (z.  B. 
von  Pauuni,  Johannessen,  Pfe  i  1  st  ick  er).  So  sind  die  wirklicbcn  ICrgeb- 
nisse,  über  welche  wir  hier  hi'ri<;hten  k(>nncn,  noch  sehr  klein  und  schrum|ifen 
bei  genauem  Zusehen  oft  zu  Wahrscheiidichkeiten  oder  \'ernuitungen  zu- 
sauiuien.  Wie  bescheiden  überliauj>t  inisere  Kenntnisse  in  diesen  Krank- 
heit*'!!  noch  sind,  kann  man  daraus  ermessen,  duss  die  Unbeolcn  als  besondere 
Krankheit  eigentlich  erst  seit  dem  internationalen  niediziniscben  Koiigress 
in  Ivondon  ilHHli  ullgerminere  Anerkennung  erlangt  hüben  und  jetzt  noch 
Diskusäioueu  über  ihre  bpezitität  geführt  werden. 
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Gescliichtliclies. 

Unzweideutige  Hooliachtunpen  über  Scharlach  finden  sich  erst  im  17.  Jahrhundert, 
«Min  es  auch  wahrscheinlich  ist,  das»  Scharlach  schon  im  Altertum  existierte.  Die  sichere 
TVoBsag  von  anderen  exantkematieeken  Krankkeiten,  keeonders  von  Masern,  erfolgte  erst 
apit.  Vielleicht  darf  man  das  Kxanthem,  welches  Ingrassia  1550  zu  Palermo  bcscbriek, 
Mf  Scharlach  hcziolH  ii;  verlüssliche  Nachrichten  finden  sirh  erst  bei  Dörinj:  in  Hrc^lau 
(1627)  und  dessen  Schwiegervater  Bennert  in  Wittenberg.  Zur  allgemeinen  Kenntnis 
gekngie  die  Krankheit  durch  die  Engländer  Sydenham  (1661)  und  Morton,  toii  denen 
dar  etatete  ihre  Spesifitit  erkannte,  wahrend  Horton  eie  wie  Bennert  als  ekie  Abart  Yim 
Masern  auffusste.  .\uh  dem  Anfang  ihn  18.  Jahrhunderts  finden  sich  Beeehreibungen  au  Frank- 
reich (nach  Moizard  (!29l  hat  schon  Jean  Coj-ttar  ca.  1578  Scharlach  als  fiövre  pourpr^e 
epidemique  et  contagieuse  beschrieben),  um  die  Mitte  des  Jahrhunderts  traten  in  vielen  Län- 
dam  ISorofas  Kpidonien  kerrer..  Im  lotsten  Viertel  des  vorigen  Jabiknoderts  ftbersog  Schar* 
lach  gans  Eoropa  nnd  einen  bedeutenden  Teil  von  Nordamerika  in  grosser  Verbreitung.  Aas 
Nordamerika  wurde  sein  Erscheinen  zuerst  im  Jahre  1735  berichtet,  ans  Südamerika  .sicher 
twt  — 81.  Nach  Australien  und  Polynesien  gclaniite  Scharlach  zuerst  1847  uud  li:'48. 
Wihrend  Europa  von  jeher  den  Haupthurd  der  Krankheit  bildete,  trat  Scharlach  bemorkens- 
werter  Wdae  immer  nor  spärlich  nnd  selten  aof  in  Afrika  und  Asien.  (Übw  nikere  gesekiekt» 
liebe  nnd  geographische  Angaben  vergl.  die  HandbDeker  von  Hirsch  (80)  nnd  Hasser  (65), 
dman  obige  Notisen  entnommen  sind.) 

Disposition. 

Es  ist  unzwcilelhaft,  dass  ju^e  n  d  1  i  che  Individiu  ii  von  Scharlach 
am  meisten  befallen  werden  (siehe  hieiüher  Seite  19;*)),  ferner  stellt  fest,  dass 
die  Men.schen  seltener  von  Scharlach  ergrilYen  werden,  als  von  .Nhiscrn,  so 
dass  in  einer  Familie  oft  nur  ein  Kind  an  Scharlach  erkrankt,  an  .Masern  häufig 
alle.  Hoff  (82)  konnte  1873i75  unter  aussergewühnlich  günstigen  Ki'<ling- 
uiigen  hierüber  Beobachtungen  raachen  in  Thorshavn  auf  den  Faröerdnseln, 
wo  seit  über  einem  Menschenalter  «liese  F\  rankheiten  nicht  vorgekommen  waren. 
99°/o  der  Bevölkerung  wurden  von  den  Masern  befallen,  dagegen  von  Sclmrlach 
uor38  Prozent.  Bie<lert  (l.'>)  bestinnnte  iu  deutschen  Dorfepidemien  die  Em- 
pfftDglichkeit  für  Scharlach  auf  58®/o,  diejenige  für  Masern  auf  8ö,8^/o  (bei 
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Kindern  unter  14  Juhren).  Gott  sie  in  (60)  fand  für  Berlin,  dass  in  den 
8  Jahren  der  Sehulpflicht  jedes  vierte  Kiud  mit  dem  Scharlachkontagium 
einmal  in  Berührung  gekommen  sein  müsse,  um  die  vorhandene  Erkrankungs* 
sahl  ssu  ergeben.  Häufige  Beobadhtungen,  auch  meine  eigenen,  beweisen, 
dass  die  individuelle  Disposition  zeitlich  veischieden  sein  kann,  so 
dass  Verschontbleiben  beim  Umgang  mit  Scharlachkrankeu  nicht  vor  Er- 
krankung in  spaterer  Zeit  sichert  (prfignante  Beispi^e  bei  Fdrster  [54]). 

Die  Existenz  einer  besonderen  Rassendisposition  wird  von  Jflrgensen 
(90)  u.  a.  geleugnet,  und  wohl  mit  Recht.  Wenn  Bohn  (18)  u.  a.  den  Anglo- 
germanen  eine  besondere  Disposition  zuschreiben,  so  wird  diese  Annahme 
durch  die  sehr  starke  und  kontinuierliche  Abnahme  von  Scharlach  in  Eng- 
land in  den  letzten  Decennien  widerlegt  (s.  S.  199,  Ziffer  5  und  6). 

Von  einigen  Seiten  wird  eine  besondere  Familiendisposition  ange- 
geben (Thomas  [171],  Seitz  [160]  u.  a.)  die  sich  darauf  gründet,  dass  in 
einzelnen  Familien  besonders  viele  Mitglieder  erkrankt  oder  gestorben  aind. 
Eigentliche  Beweise  fehlen  aber  noch.  Eher  begründet  ist  eine  Familien- 
disposition zu  zweimaliger  Erkrankung  und  Scharlachrecidiv  (Murchinson 
[131],  Thomas  (171),  Hüttenbrenner  [85],  Jeanseime  [87]).  Eine  Fa- 
miliendisposition zu  Scharlachnephritis  glaubt  Tuch  (176)  beobachtet  zu  haben. 

Das  Klima  lllsst  keinen  deutlichen  Einfluss  erkennen  (Hirsch  [80]); 
auch  in  tropischen  Gegenden  tritt  Scharlach  epidemisch  und  heftig  auf,  in  den 
kalten  Zonen  oft  spärlich  und  gemAssIgt.  Eigentümlich  ist  das  Vorwiegen  von 
Scharlach  in  Europa  und  Nordamerika  und  das  Zurücktreten  in  den 
anderen  Erdteilen  (Hirsch),  wo  er  sich  nie  heimisch  gemacht  hat,  im  Gegen- 
satz zu  Blattern  und  Masern,  welche  eine  viel  allgemeinere  Verbreitung  er- 
langt haben. 

Den  Bodenverhältnissen  kann  man  keine  merkliche  Bedeutung 
zuweisen,  wenn  auch  in  einzelnen  Epidemien  bestimmt  angegeben  wird,  dass 
mehr  höhere  oder  mehr  tiefer  gelegene  Staditeile  ergriffen  waren.  In  der 
Schweiz  übt  nach  Feinberg  (44)  die  Höhenlage  (bis  zu  21(X>  Meter)  —  keine 
Wirkung  auf  die  Frequenz  von  Scharlach,  Masom  und  Pocken;  Würzburg 
(186)  fand  für  die  Sterbefälle  der  deutschen  Städte  (1878/87)  em  relatives  Frei- 
bleiben der  höher  gelegenen  Städte  von  Scharlach  und  Deotyphus.  —  Von 
ausgesprochenem  Einfluss  sind  die  Jahreszeiten  und  vielleicht  auch  die 
Witterung.  Nach  den  Zusammenstellungen  von  Hirsch  (80)  fielen  von  435 
Epidemien  29,5  >  auf  den  Herbst;  unter  52  Epidemien  in  Norwegen  begannen 
42  ^/o  im  Herbst,  die  Hälfte  der  Epidemien  hatten  ihren  Höhepunkt  im  Winter 
(Johann essen  [88]).  Eine  Steigerung  der  Scharlachfrequenz  ioh  Herbst  und 
Winter  wird  von  vielen  Seiten  sowohl  für  sporadische  als  epidemische  Fälle 
aufgeführt  und  zeigt  sich  oft  ausnehmend  deutlich  in  der  Verteilung  der  Er- 
krankungs- und  Todesfälle  über  die  einzelnen  Monate,  hauptsächlich  wenn 
der  Durchschnitt  emer  grösseren  Reihe  von  Jahren  gezogen  und  so  der 
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störende  P"influss  einzelner  Elpideniien  ausigesclialtet  wird.  Es  eri^bt  sich 
dann  für  viele  Städte  und  Liiiuler  eine  mehr  oder  wcnijxer  regelniiissii^^c  .lahres- 
kurve  mit  einem  raseli  aiiHteigenden  Maxiimim  im  Herbst  und  einem  Mini- 
mum im  Frühjahr.  Dies  trifft  H.  7A1  für  Nurwegen  (Anstieg  von  Oktober 
bis  Januar,  Minimum  im  September,  Johannessen  [88]),  für  Schweden 
(Maximum  im  Noveml)er,  (leissler  [58]),  für  Buyeni ,  für  die  englischen 
Städte  (Maximum  im  Oktober  bis  November,  Tripe  [173]).  Nach  den  Ver- 
öffentlichungen des  kaiserlichen  Gesundheitsamtes  zeigte  in  den  deutselien 
Stiidten  mit  über  löOOO  Einwohnern  iu  den  mir  vorliegenden  Jahrgängen 
1887--  9(]  die  Summe  der  Scharlachtodesfälle  aueii  alljalirlieh  eine  Zunahme 
im  September  gegen  den  August  und  im  Oktolx.r  gegen  den  September,  mit 
hohen  aber  seh  wankenden  Zahlen  vom  NovcuiImt  Ims  Januar  und  daim  im 
Februar  einen  deutliehen  Abfall  gegen  den  Januar,  au.sgenommeu  1888,  wo 
der  Februar  fünf  Todesfälle  mehr  aufweist  als  der  Januar. 

Für  Berlin  fand  Kaiser  (Ul)  von  1874 — 83  ein  regelmässiges  rasches 
Ansteigen  der  Fälle  vom  September  zum  Oktober,  ein  Mininmm  im  Frühjahr 
und  dieses  \'erhalten  gilt  auch  für  die  einzehien  Stadtteile.  Nur  1878  fiel 
der  Gipfel  auf  den  August,  dafür  trat  aber  noch  eine  zweite  Steigerung  ein 
im  Oktober.  Auch  von  1*^85—90  überwiegen  in  Berlin  die  Fälle  vom  Sep- 
tember zum  Dezember  wesentlich  (Gott  st  ein  [60]).  Die  Scharlachtodesfälle 
in  Basel  von  1824—74  kamen  zu  65  Prozent  auf  die  Monate  Novt  inher  bis 
April  fllagenbach  [bOji.  Im  Durchschnitt  der  Jahre  187ö— 94  fällt  in  Basel 
das  Mininmm  der  r>419  Fälle  auf  den  Juli  r2<n  Fälle),  vom  Septend)er  an 
(321  Falle)  tritt  ein  rasches  Ansteigen  mit  einem  Maximum  im  Januar  (627 
Fälle)  ein  und  von  da  wieder  ein  langsames  Zurückgehen  (I>ütz  [123j). 

Die  zahlrciclicu  rlei artigen  Beol>aehtuiigen  von  einer  Jahresknrve  des 
Scharlach  lassen  trotz.  l)estehender  Ausnahmen  keinen  Zweifel,  dass  der  Hobst 
lund  der  Winter)  das  Auftreten  von  Scharlach  begünstigen.  Worauf  der  Kinlluss 
der  Jahreszeiten  beruht,  ist  noch  vollständig  unsicher,  am  ehesten  ist  an  den 
Eintiuss  der  Temperaturverhältnisse  zu  denken.  Johannessen  (88)  deutet 
mit  aller  N'orsiclit  darauf  hin,  dass  in  Norwegen  die  Steigerungen  «1er  Fr- 
krankungsfälle  oft  einem  Sinken  der  Temperatur  nachfolgten.  Nach  Kaiser  (91) 
IjC'ginnt  in  Berlin  die  Scharlachkurve  ibre  Erliebung  mit  der  Temperatur- 
kurve,  die  Höbe  der  Scharlach-  (und  der  Diphtherie  )  Ausbreitung  fällt  mit 
der  liöchsten  Bodentemperatur  und  dem  tiefsten  (irundwasserstand  zusammen, 
aber  weder  die  Temperatur  noch  andere  Eigenschaften  der  Atmosphäre  be- 
stimmen den  Jahresverlauf. 

Eine  Bedeutung  der  hygienischen  Verhältnisse  ist  nicht  festgestellt. 
Wohl  wird  von  mancher  Seite  Armut  und  Übervölkerung  als  der  Verbreitung 
förderlich  hingestellt  (z.  B.  Kaiser  [91],  Hall  ström  [84]),  wenigstens  für  die 
Sterblichkeit  (Neu mann  [134])  aber  vielleicht  noch  öfter  wird  darauf  hinge- 
wiesen, dass  wohlhabende  FamiUen  gerade  so  sehr  befallen  werden  oder  nocli 
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mehr  {2.  B.  Reck  [152)).  FQr  Budapest  stellt  EOrösi  (101,  103)  die  Be- 
hauptung auf,  dass  bei  zunehmender  Armut  die  Ausbreitung  von  Scharlach 
und  Diphtherie  eine  auffällige  Retardierung  aufweise,  dass  aber  Masern  durch 
Armut  wirklich  befördert  werde.  Im  Durchschnitt  aller  Todesursachen  kamen 
z.  B.  1886—90  in  Pest  auf  100  verstorbene  Kinder  der  reichsten  Klasse  178,5 
Todesfftlle  im  allgemeinen,  bei  Scharlach  aber  nur  105,2,  bei  Diphtherie  142,6, 
bei  Masern  dagegen  250,4.  Diese  Beweisführung  erscheint  aber  durchaus  nicht 
einwandsfrei. 

Fast  allgemein  wird  angegeben,  dass  Scharlach  den  Menschen  gewöhn- 
lich nur  eiumal  in  seinem  Leben  befiült  und  die  Meinungen  hierüber  schwanken 
nur  insofern,  als  zweimalig»  Erkrankung  als  selten  (Bohu  [18])  oder  als  yerhalt- 
nismftssig  häufig  (Thomas  [171])  taxiert  wird.  Wir  sehen  dabei  ganz  ab  von 
den  Recidiven  und  Pseudorecidiven  (Thomas),  welche  während  oder  im  Ab- 
lauf der  Erkrankungen  voikommen.  Verbürgte,  zweimalige  Erkrankungen 
an  Scharlach,  Monate  oder  Jahre  nach  der  ersten  Erkrankung,  oft  schwerer 
als  das  erste  Mal  verlaufend,  finden  sich  zahlreich  in  der  litteratur  (gesammelt 
von  Thomas  [171]  und  Körner  [104]),  was  aber  auf  ihre  Häuligkcit  oder 
Seltenheit  kein  Urteil  erlaubt.  Wenn  ein  so  ausgezeidmeter  Beobachter  wie 
Henoch  (72)  zweimalige  Erkrankung  an  Scharlach  als  sehr  selten  bezeichnet 
und  nur  einen  sicheren  Fall  davon  gesehen  hat,  so  spricht  dies  sehr  für  die 
Seltenheit.  Auch  dreimalige  Erkrankungen  werden  berichtet  (Murchinson 
[131),  Woronichin  [185],  Baginsky  [6]  u.a.)  und  selbst  mehrfache.  Gott- 
stein  (61)  bekämpft  das  „Dogma'',  dass  einmaliges  Überstehen  gewisser  In- 
fektionskrankheiten eine  erhebUche  Immunität  hinterlasse,  auch  in  betreif 
von  Scharlach  und  will  dies  bloss  für  Pocken  und  Masern  gelten  lassen.  Seine 
Begründung  ist  sehr  beachtenswert,  besonders  auch  der  mit  Hilfe  der  Wahr- 
scheinlichkoit.srecbnung  geführte  Nachweis,  dass  bei  dem  raschen  Abnehimn 
der  Disposition  mit  vorschreitendem  Alter  und  bei  der  nicht  sehr  grossen  Häufig- 
keit von  Scharlacli  (und  Diphtherie)  wiederholte  Krankheiten  an  sich  nur  sselten 
vorkommen  können,  auch  weim  man  die  Empfänglichkeit  als  durch  die  erst- 
malige Erkrankung  nicht  vermindert  annimmt.  Jedenfalls  verdient  diese  Frage 
erneute,  vorurteilsfreie  Prüfung,  Dabei  ist  in  Betracht  zu  ziehen,  wie  gerade 
bei  Sebarlach  Fehldiagnosen  leicht  vorkommen  und  zweite  Erkrankungen 
vortäuschen  können,  in  Wirklichkeit  aber  andersartige  Erytl  101110  koiigostivon, 
septiüchon,  toxischen  Ursprungs  {■/..  H.  nach  Cliinin,  lloilseniniinjektion)  s^/n^ 
können.  Bosoiulors  ist  auch  an  Röteln  zu  denken,  welche  oit  ein  scharlacli- 
uhuliclRS  l'.xantlioin  l>o\viikon. 

Woiiii  man  aiuli  anuiuiiiit,  da^s  das  Überstehen  von  Scliarlaoh  eine 
botiaolitli(  lic  liiuiiuiiiiiit  liiiiterliisst,  so  ist  doch  siolior,  dass  die  rasche  Abnahme 
der  ICrkiaukungslallo  im  h|i;it<,'roii  Kindosaltor  und  1)01  l>waobsenen  viel 
weniuor  bioi  von  abhängt,  als  von  einein  spontanen  Erlöscht  n  <ler  I)is|)osition 
mit  zunehmendem  Alter:  es  werden  ja  viele  Menschen  (die  Mehrzahl)  von 
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S'liarlacli  ühcrliaupt  verschont,  bo  dass  uiigleich  viel  inclir  Erwachsene  daran 
erkranken  niüssten.  als  es  der  Fall  ist,  wenn  nielit  mit  zunehmendem  Alter 
die  Empfänglichkeit  von  8ell)st  rasch  schwinden  würde  (verj]jl.  die  Ansahen 
vun  Hof  f  [S.  HiTi  und  die  Tabelle  unten).  Die  Ursache  hiervon  entzieht  sich 
bis  jetzt  unseren  Kenntnissen.  Dowson  (37)  sucht  sie  in  den  anatomischen 
Veräuderuntjen  der  Tonsillen,  welche  hei  Erwachsenen  atrophische  IJmwand- 
lun^'en  eingehen  und  so  eiuen  weniger  günstigen  Boden  für  die  Scharlacb- 
keime  abgehen  sollen. 

Über  die  Altersverhftltnisse  bei  Scharlach  sind  wir  noch  nicht 
genügend  unterrichtet,  da  genauere  Aufzeichnungen  über  die  £rkrankuQg8> 
fälle  nur  aas  grösseren  Städten  existieren  und  auch  hier  nur  einen  grösseren 
oder  kleineren  Teil  der  gesamten  Morbidität  umfassen.  Das  Maximum  der 
Erkrankungsfälle  trifft  ungefähr  auf  das  4.-5.  Lebensjahr  (nach  Thomas  [171] 
das  2.— &. — 7.  Jahr,  nach  Heu  och  (72)  das  3.-8.  Jahr,  nach  Ashby  [3]  das 
4.-7.  Jahr,  nach  Bohn  [18]  das  4.  Jahr,  nach  Bouchut  [20]  das  5.— 10.  Jahr). 
Als  relativ  zuverlässiges  Beispiel  der  Morbiditätsverhftltnisse  der  einzelnen 
Altersstufen  geben  wir  hier  die  Zahlen  von  Basel  (Lötz  [128]),  wo  seit  1875 
Aiizeigepflicht  fflr  Masern,  Scharlach,  Diphtherie  etc.  besteht  und  von  den 
meisten  Ärzten  gewissenhaft  beobachtet  wird. 
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Eine  bemericensvi'erte  Immunität  des  Sän  L'üngsalters  besonders  in 
der  ersten  Hälfte  wird  allgemein  hervorgehoben  und  zeigt  sich  auch  besonders 
deutlich  in  den  Zusammenstellungen  aus  Basel  (Krkrankungen  von  1875—91, 
lür  Masern  1885—91,  Fe  er  [43])  im  Vergleich  mit  den  X'erhältnissen  bei  anderen 
Infektionskrankheiten  (in  Prozenten  sämtlicher  Fälle  der  betreffenden  Krank- 
heiten): 
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Scharlach  Diphtherie  Masern  Keuchhusten 

0-3  lloa.  .  .  .  0,82«/*<)      0,16  0^8  1,5  •/# 

3-6   ,     ...  0,17  >        0,88  0,82  «/c  4,1^0 

6-9    ,      ...   0,5  •/©         0,64  "/o  2,3  «/o         5,5  > 

9-12        ...   0.(i7%         I..-)  »/o  2,8  «/o  3,8 


0 


Es  ist  dasolbst  (43)  die  Anschauung  entwickelt,  dass  das  Säuglingsaltcr 
von  vielen  Infektionskrankheiten  relativ  verschont  bleibt,  nielit  nur  we^'en 
einer  geringeren  Disposition,  sondern  auch  wegen  geringerer  Infektionsgelegt-u- 
heit,  hervorgehend  aus  der  Isoliertheit  des  SäugHngs  und  seinem  Mangel  an 
Greif-  und  1  .okoniotionsverniögen ;  es  sei  dies  hauj)t!^äcl)lich  für  Scharlach 
und  I)ij)htherie  bedeutsam,  welche  Kranklieiten  meist  durch  beschnuit/-te 
Finger,  Nahrung  etc.  in  Mund  und  Hachen  (Eintrittspforte)  eingeführt  werden. 
Bei  Masern  und  Keuchhusten,  welche  vermutlich  viel  mehr  durch  die  Luft 
(Respirationswegel  in  den  Körper  dringen ,  .^^ei  der  Mangel  an  Greif-  und 
Lokoniotionsbewegungcn  von  viel  geringerem  Einfluss. 

Oi'tors  sind  Fälle  berichtet,  wo  Kinder  von  scharlachkranken  Frauen 
gesund  zur  Welt  kamen  und  auch  von  Scharlach  die  nilchste  Zeit  verschont 
blieben;  bisweilen  soll  al)er  Scharlach  angeboren  beobachtet  worden  sein 
bei  Kindern  scharlachkranker  (lebürender,  doch  fehlt  hierfür  noch  der  strenge 
l^eweis  und  ist  vorläufig  schwer  zu  erbringen,  da  ja  auch  gesunde  Neugeborene 
scharlacliartiges  llauterylhcm  und  später  oft  verbreitete  Abscliupj)ung  auf- 
weisen; auch  dürfte  bei  wirklichein  Scharlach  an  Neugeborenen  (dessen  Vor- 
kommen a  priori  wahrscheinlich  erscheint)  eine  diphtheritische  Angina,  welche 
am  meisten  zur  Diagnose  verhelfen  konnte,  aus  verschiedenen  Gründen  kaum 
zustande  konnnen  und  wäre  beim  Auftreten  einer  solchen  zuerst  noch  eine 
.septi.sche  Erkrankung  (E  pst  ei  n)  auszuschliessen.  Am  ehesten  hält  Jürgen  sen 
(90)  den  von  Tourtual  beschriebenen  Fall  von  angeborenem  Scharlach  für 
beweiskräftig.  Hallantyne  und  Milligan  (9)  glauben,  dass  bei  Scharlach 
der  Mutter  der  Fötus  gewöhnlich  miterkrauke  und  sich  im  gleichen  Stadium 
der  Erkrankung  befinde. 

Erwachsene  erkranken  nicht  selten  an  Scharlach,  jedenfalls  viel 
häufiger  als  an  Masern  und  liefern  ca.  4 — 10  **/o  aller  Fälle  (oft  weniger, 
oft  viel  mehr),  wobei  Fälle  ohne  Exanthem  meist  nicht  mitgerechnet  sind,  die 
ja  mit  Vorliebe  bei  Erwachseneu  auftreten.  In  Norwegen  betragen  die  von 
1867 — 1878  angezeigten  Scharlacherkrankungen  der  Personen  Über  15  Jahren 
6278  =  9,b^'o  sämtlicher  Fälle  (Johann essen  [88]). 

Bis  jetzt  lässt  sich  soviel  über  die  Alters  Verhältnisse  von  Scharlach 
unter  <len  gewöhnlichen  Uniständen  schon  riemlich  sicher  sagen:  Säuglinge 
erkranken  im  ersten  Hall)iahr  sehr  selten  an  Scharlach.  Vom  Ende  des 
ersten  Lebensjahres  steigt  dann  gewöhnlich  die  Kurve  der  Erkrankungen 
langsam  an  und  erreicht  ihr  Maximum  zwischen  dem  3.-8.  Jahr,  um  von 
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hier  allmählich  abzusteigen  in  der  Weise,  dass  Fölle  im  zweiten  Dezennium  noch 
häufig  und  auch  bei  Erwachsenen  keineswegs  selten  sind.  Das  erste  Kindes- 
alter wird  von  Scharlach  viel  mehr  verschont  als  von  Masern  und  Keuchhusten 
und  auch  noch  mehr  als  von  Diphtherie,  während  ältere  Kinder  und  Erwachsene, 
welche  von  Keuchhusten  fast  ganz,  von  Masern  in  durchseuchten  Orten  ebenso 
sehr  beträchtlich  verschont  sind,  von  Diphtherie  und  von  Scharlach  oft  noch 
heimgesucht  werden. 

Fjist  alle  vorliegenden  Altersangaben  beziehen  sich  auf  Gegenden,  wo 
Scharlach  endemisch  herrscht  und  schon  viele  Individuen  «lurchseucht  sind. 
Zur  Bestimmung  der  wirklichen  Altersdisposition  ist  aber  nötig,  die  Ver- 
hältnisse an  Orten  zu  kennen,  wo  Scharlach  zum  ersten  Male  eine  Generation 
befällt.  Als  1873/76  eine  Scharlachepidemie  auf  den  Faröem  auftrat,  wo 
mindestens  seit  57  Jahren  kein  Scharlach  vorgekommen  war,  ergab  sich  nach 
,  Hoff  (90)  (bei  Jürgensen)  in  dem  Orte  Tliorshavn  (930  Erwachsene)  eine 
aemlich  gleichmässige  Beteiligung  aller  der  Infektion  ans^etzten  Altersklassen 
bis  zu  20  Jahren,  von  diesem  Alter  an,  besonders  aber  vom  40.  Jahre  nahm  die 
EmpfängUchkeit  rapid  ab.  Leider  sind  aber  die  Zahlen  von  Hoff  zu  klein, 
um  darauf  eine  Regel  bauen  zu  können.  In  der  Epidemie  in  Lomraedalen 
sab  Johann  essen  (HR)  von  den  Kindern  64*^/0  erkranken  und  glaubt  in  der 
flheiTaschenden  Übereinstimmung  dieser  Zahl  mit  den  Befunden  der  £pide* 
mien  auf  Samsö  (67  *>/o)  und  in  Thorshavn  (66  ^/o)  vielleicht  ein  Naturgesetz  er^ 
bücken  zu  dürfen. 

Viel  genauer  als  über  die  Morbidität  sind  wir  über  die  Mortalität  bei 
Scharlach  untenichtet  Zur  ülustiation  mögen  einige  Zahlen  aus  der  eng- 
lisehen  Statistik  von  Fox  (55)  dienen,  die  durch  ihre  GrOsse  fost  absolute 
Werte  darstellen  dürfte. 

Jährliche  Scharlachsterblicbkeit  in  England  von  1859—1871  für  die  An- 
nahme, dass  in  jedem  Alter  von  jedem  Geschlecht  eine  Million  Menschen 
leben: 


HAnnl. 

W«ibl. 

Mlnnl. 

Weibl. 

Unter  1 

Jahr 

.    .  2274 

1780 

5-10  Jahre  . 

.   .  2350 

2280 

1-2 

• 

.    .  6002 

5896 

10-15  , 

.   .  446 

490 

8-3 

.  .  7182 

6668 

15-90  • 

.  .  154 

160 

3-4 

»      •  ■ 

.  .  6644 

6176 

20-25    ,  . 

.  ■  92 

117 

4-5 

«  • 

,  .  5307 

r.2r>o 

0-5 

» 

.    .  5.S58 

Die  grösste  Mortalität  betrifft  hernaeh,  übereinstimmend  mit  Preuesen 
nach  Kali  scher  (92)  (1875/80),  das  3.  Lebensjahr  und  nimmt  vom  5.,  be- 
sonders aber  vom  10.  Jahre  an  rapid  ab. 

Über  die  Verhältnisse  der  Gestorbenen  zu  den  Erkrankten  (Letalität) 
fehlen  nodi  grosse,  verlftssliche  Zahlen.  Für  Basel  sind  die  Verbältnisse  aus 
Tabelle  der  Seite  195  su  ersehen,  womit  andere  Angaben  ziemlich  überein- 
stimmen. Damach  wäre  die  Gefahr  zu  sterben  für  den  Scharlachkranken 
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am  grössten  in  den  2  ersten  Lebensjahren,  am  kleinsten  im  Beginn  der 

Pubertät. 

Ein  Eiiifiuss  des  Geschlechts  uuf  die  Frequenz  der  Scharlachfälle  tritt 
nicht  deutlich  hervor  (Thomas  [171],  Jürgeusen  [90],  Johannesseii  (88,  89] 
a.a.),  sobald  man  von  kleinen  Zahlenreihen  absieht,  die  bald  dem  einen,  bald  dem 
anderon  Geschlecht  das  Übergewicht  zuschreiben.  Häufig  findet  sich  allerdings 
auch  in  grossen  Zusammenstellungen  ein  Tborgewicht  der  Knaben  in  den  ersten 
3 — ö  Jahren,  später  ein  Übergewicht  des  weibhchen  Geschlecht-s.  Die  Beur- 
teilung dieser  Verhältnisse  ist  aber  sehr  schwer,  weil  erstens  dabei  oft  nicht 
Rücksicht  genommen  is*  auf  die  Zahl  der  gleichzeitig  lebenden  Individuen 
der  betreffenden  Altersklasse  und  für  die  weiblichen  Personen  die  erhöhte 
Infektion^fahr  durch  die  Krankenpflege  in  Betracht  zu  ziehen  ist,  ferner 
der  Zuzug  undurchseuchter  Personen  zn  den  Städteu  (Dienstmädchen  be- 
sonders) u.  s.w..  Aus  der  oben  gegebenen  englischen  Statistik  von  Fox  geht  . 
aber  sicher  hervor,  dass  in  den  ersten  5  Jahren  die  MortaUtät  bei  den  Knaben 
wesentlich  grösser  ist  als  bei  den  Mädchen  und  vom  10.  Jahr  an  beim  weib> 
liehen  Geschlecht  Worauf  dies  beruht,  lässt  sich  nicht  sagen.  Man  kann 
nur  darauf  hinweisen,  dass  dieses  Überwiegen  der  Todesfälle  bei  Knaben  im 
ersten  oder  in  den  ersten  Jahren  sich  bei  vielen  Infektionskrankheiten,  auch 
bei  Masern  und  Diphtherie,  und  auch  bei  anderem  Leiden  vorfindet,  und 
dass  überhaupt  die  allgemeine  Sterblichkeit  in  den  ersten  5  Jahren  bei  Knaben 
bedeutend  grösser  ist  als  bei  Mftdchen  (siehe  z.  B.  bei  Westergaard  [183]  und 
V.  Mayr  (126J).  Dass  hierbei  dem  Geschlecht  ein  bestimmender  Einfluss  zu- 
kommt, erhellt  am  besten  duaus,  dass  bei  einzehien  Krankheiten  z.  B.  bei 
Pertussis  fast  stets  schon  im  S&uglingsalter  die  Mädchen  überwiegen. 

Schliesslich  geben  wir  hier  noch  einige  statistische  Zahlen,  welebe 
u.  a.  die  grosse  Bedeutung  von  Scharlach  und  Masern  nebst  anderen  Infek- 
tionskrankheiten erkennen  lassen  und  gleichseitig  zeigen,  in  wie  vielseitiger 
Weise  die  Statistik  ihr  Zahlenmaterial  beleuchten  und  verwerten  kann. 

1.  Sterbefalle  in  deutschen  Stödten  mit' über  15000  Emwohnem,  durch- 
schnittlich auf  10000  Einwohner  1878/87  (Würzburg  [186]):  an  Masern  3,2, 
an  Scharlach  4,5,  an  Diphtherie  11,2. 

2.  Aul  10000  Einwohner  starben  durchschnittlich  1880^^5  ^X  erülienti. 

des  Kaiserl.  Gesundheitsamtes  18i)7) 

Berlin       München      Dresden  Stuttgart 
an  Maaern    ...    2,1  4,1  2.2  13 

an  Scharladi ...    2,8  2,3  13  1.4 

3.  Die  Todesfmie  an  Scharlach,  Masern,  Diphtherie  und  Keuchhusten 
zusammen  fielen  1875—80  in  Preussen  (Kalischer  [92])  zu  98,5 "/o  auf  das 
Alter  von  0—15  Jahren  und  betragen  an  der  Gesamtsterblichkeit  im  1.  Jahr 
95  «/m,  im  2.  Jahr  301%,  im  3.  Jahr  432  «/oo,  un  4.^.  Jahr  bie^l^,  im 
5.— 10.  Jahr  460  «/o«. 
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4.  Von  einer  Million  Lebendgeborenen  starben  in  England  1861—70 
(Weste rgaard  [183])  duiehflohnittlich : 

TOB  Sil«!!  AltersklMMn 

iaeamm«Q  unter  1  Jahr      unter  6  Jahren 

an  Masern  12  SlKi  2181  11507 

an  Scharlach   30  021  1682  17  959 

ö.  Jührlichc  Sclmrlachtode  in  London  auf  1  Million  Einwohner 
li61-70  1871—80  1881—90  1891—95 

1138  600  885  289 

(Lancet  25.  L  1896  p.  258). 

6.  SterbeffiUe  auf  100000  Lebende  in  England,  durchnitüich  {yon 
Mayr  [126]) 

1871,80         1881/90  Differenz 
Masern   .   .    .   37,8  44.0  -|-  6,2 

Scharlach    .   .   71,6  33,4  —  38,2 

7.  Von  10000  Einwohnern  starben  duit^achnittlich  1887-92,  nach 
Bodio  (bei  Neumann  [134]) 

D«oU<-blan<l,  nur  F^nkreich,  StUto 

StBdte  mit  Ober  mit  mehr  iS» 

150JU  Einw.       S.  hwciz    Osterreieh   llalicu        MOtO  BiBW.       EngUnd  Scbw(>dea 

an  Masern    ....    2,8  1.Ö3        5,36      6,17  5,18  4,6S  2,3 

an  Scharlach    .   .   .   2,15  1,22        5,57      2,99  8,1  2,31  3,69 


Inkubation. 

Die  Dauer  der  Inkubation  wird  sehr  verscliieden  beurteilt ;  die  Angaben 
schwanken  meist  zwischen  2  und  14  Tagen,  nach  Kaposi  (1)3)  kann  sie  sogar 
3 — ^5  Wochen  dauern.  Im  allgemeinen  geben  die  neueren  Autoren  durch- 
schnittlich eine  ziemlich  kurze  Zeit  an,  Thomas  (171)  4 — 7  Tage,  He  noch 
(72)  oft  nur  4  Tage,  mitunter  nur  30—48  Stunden,  Förster  (Ö4)  1—8  Tage, 
Vogt  (180)  7  Tage,  Kersch  enstein  er  (95)  8—10  Tage,  u.  s.  \v.  .Johan- 
nessen (89),  Flindt  (.Vi),  Thoresen  (172),  aiicli  Ustvedt  (177),  welcher  unter 
RÜnsti^^en  liedinguncjen  genaue  Beobachtungen  anstellte,  bestiniinte  dif  Inku- 
hiition-sdauer  meist  auf  2—4  Tage;  Hoff  (.S2)  und  2  andere  Arztr  dagegen, 
welche  1873/7;")  eine  Epidemie  auf  den  Faröern  sorgfältig  verfolgten,  landen 
niei.st  8—11  Tage. 

I  ber  auffallend  kurze  fnkubation.szeit  finden  sich  öfter.-?  lieriehie: 
Fiessinger  (40)  giebt  einen  Fall,  wo  nur  10  Stunden  verflossen,  Ilildebrand 
(S(»i  und  Itaven  (löl)  je  einen  Fall  mit  12  Stunden,  Trousseau  174), 
Ilagenbacb  (<)S)  und  Bokai  (lO^i  bringen  FiUle  mit  liüelisten."  24stün(lii::er 
hikubationsdauer.  Viele  dieser  Angaben  sind  nicht  einwandsfrei.  aber  auch 
nicht  zu  widerlegen.  Ohne  jeden  Beweis  ist  die  Annalnne  von  Braxton  (78), 
Hieks  und  Olshausen  (137),  dass  die  Inkubation  in  der  ( Jraviditiit  vt  r- 
lungert  sei  und  eventuell  Monate,  d.  h.  l)is  zum  Ablauf  der  (ieburt  dau"  in 
könne;  unglaubwürdig  erscheint  es  auch  durchaus,  dass  die  Krankheit  schon 
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im  Augenblick  der  Ansteckung  zum  Ausbruch  gelangen  könne,  wofür  Rayen 
(151)  und  Murcbinson  (131)  Beispiele  anführen. 

Aus  allem  geht  hervor,  dass  wir  über  die  Inkubationssseit  bei  Scharlach 
noch  wepig  unterrichtet  sind,  was  nicht  wundem  darf,  da  reine  Beobacht- 
ungen hierüber  —  wo  nur  einmal  eine  kurze  Berührung  stattgefunden  hat 
und  jede  weitere  Infektionsquelle  ausgeschlossen  ist  —  sehr  selten  sind  and 
durch  die  Tenadtät  des  Scharlachgiftes  noch  ausserordentlich  erschwert 
werden.  Man  ist  sogar  wohl  berechtigt,  mit  Sörensen  (166)  zu  fragen,  ob  dem 
Scharlach  überhaupt  eine  Inkubationszeit  (Keimzeit)  im  engeren  Sinne  zu- 
komme. Die  vorliegenden  Beobachtungen  lassen  es  sehr  wohl  als  möglich 
erscheinen,  dass  die  Mikroorganismen  des  Scharlachs  keine  eigentliche  Keim- 
zeit durchmachen,  wie  wir  sie  z.  B.  für  Masern,  Pocken,  Varicellen  sicher 
anerkennen  müssen,  sondern  dass  eben  nur  kürzere  oder  längere  Zeit  bei 
den  einzelnen  Individuen  verstreicht  von  der  Aufnahme  der  Scharlacherreger 
bis  zum  Ausbruch  der  Krankheit,  je  nachdem  dieselben  auf  günstigen  Boden 
fallen,  resp.  zahlreich  übertragen  werden  oder  besonders  virulent  sind  u.  s.  f. 
Hierfür  würde  vielleicht  die  kurze  Inkubationszeit  sprechen,  welche  von  vielen 
Seiten  für  Wundseluirlaeh  (s.  S.  205)  beobachtet  ist,  andererseits  die  Mitteil- 
ungen, welche  für  schweren  Scharlach  kürzere  Inkubationszeit  fanden  als  für 
leichten  (/,.  B.  Koren  [105]);  auch  Johnnnessen  (S8)  berichtet,  dass  in  einer 
gutartigen  Epidemie  in  Norwegen  die  Inkubation  ca.  10  Tage  dauerte,  in  einer 
mittelscbweren  ü  Tage,  in  einer  schliinuien  Epidemie  30  Stunden. 

Die  Dauer  der  Inkubation  ist  somit  noch  eine  otTene  Frage.  Auch 
Jiirgensen  (DU)  lüsst  sie  in  seiner  trefflichen  Monographie  noch  unbeantwortet. 
VorläuHg  lässt  sich  nur  soviel  sagen,  dass  die  meisten  sorgfältigen  Angaben 
auf  1  10  Tage  lauten,  gewölinlieli  2  7  Tage.  Da  wo  eine  sehr  lange  In- 
kubation vorzuliegen  scheint  [2  i)  W  ochen),  ist  die  Möglidikeit  ins  Auge  zu 
fassen,  dass  die  Scliarlaclierreger  längere  Zeit  an  den  Kleidern  oder  Gegen- 
ständen haften  können  (Thoresen  [172j),  bis  sie  dann  zufällig  in  den  Körper 
aufgeuonimuu  werdeu. 

Übermittlung  der  Krankheit 

Scharlach  wird  häufig  von  Person  zu  Person  übertragen,  es  Iftssi  sich  m«isl 
eine  Beziehung  zu  anderen  Füllen  nachweisen  <d*Bspine  [39]).  Die  direkte 
Ansteckung  bildet  die  Regel  (Johannessen  [8Uj,  Kerschenateiner  [95] 
und  viele  andere);  da  aber  oft  nnr  ein  Kind  in  einer  Familie  an  Scharlach 
erkrankt,  so  ist  sie  nicht  sehr  in  die  Augen  springend  und  erklärt  es  sich  hieraus, 
dass  früher  in  einzelnen  Spitälern  die  Scharlachfälle  unter  die  anderen  Kranken 
gelegt  wurden  (siehe  z.  B.  bei  Ollivier  [136).  Gottstein  (60)  fand  für  Berlin, 
diiss  die  Ciruppenfälle  bei  Scharlach  40°  o  aller  Fälle  ausmachen,  bei  Diph- 
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tberie  nur  23 "'o,  und  folgert  daraus,  dass  Scharlach  häufiger  direkt  über* 
tragen  wird  als  Di}>litlierie,  womit  die  meisten  anderweitigen  Erfahrungen 
übereinstimmen.  Die  Wahrscheinlichkeit  für  schulpflichtige  Geschwister  von 
Seharlachkrankeu,  selbst  zu  erkranken,  berechnet  Gottstein  (60)  für  Berlin 
so  130— 178 «/«o,  für  Diphtherie  zu  38— (j4«/co. 

Bei  genauer  Verfolgang  der  Krankheitsausbreitang  findet  man  häufig 
eine  Beziehung  zu  anderen  FäUen,  wo  eine  solche  zuerst  nicht  vorhanden 
ta  sein  scheint;  besonders  überzeugend  geht  dies  aus  den  sorgfältigen  Beob- 
achtungen Johannessens  (89)  über  eine  gut  abgegrenzte  Epidemie  in  Lom- 
medalen  hervor.  Dabei  zeigte  sich  auch,  dass  die  Übertragung  oft  durch  unbe- 
handelte, unerkannte  und  ambulante  Fälle  (häufig  Scharkchangina  ohne  Exan- 
them) geschah,  was  auch  andere  hervorheben,  z.  B.  Förster  (64),  Vogl  (179), 
Murchinson  (131).  Die  Scharlachangina  ohne  Exanthem  ist  viel  häufiger  als 
man  in  weiteren  ärztlichen  Kreisen  weiss  und  findet  sich  besonders  bei 
Erwachsenen,  wo  sie  bisweilen  sogar  die  vorwiegende  Form  von  Scharlach  bildet 
(s.  B.  in  den  Kasemenepidemien  von  Vogl  [179]).  Lemoine  (Uö)  sah  bei  Sol- 
daten oft  Scharlach  mit  Angina,  wobei  das  Exanthem  nur  im  Gesichte  auftrat. 
Zweifelhaft  ist  es,  inwiefern  die  „emfachen"  Anginen  als  Scharlach  aufzu- 
iusen  sind,  welche  so  häufig  während  Scbarlachepidemien  vorkommen.  Oft 
nnd  sie  entschieden  eine  Form  von  Scharlach  (Förster  [d4]  u.  a.). 

Wichtig  ist  die  Kenntnis  des  Zeitpunktes  der  Ansteckung  sfähig- 
keit.-  Es  bestehen  darüber  eine  Xteihe  von  brauchbaren  Beobachtungen, 
gerade  solche,  welche  auch  zur  Bestimmung  der  Inkubationsdauer  verwertet 
wurden.  Daraus  geht  sicher  hervor,  dass  Scharlach  während  der  Florition 
nnd  während  der  Desquamation  ansteckend  ist.  Es  besteht  keine  Überein* 
Stimmung  darüber,  ob  die  Ansteckungsiähigkeit  grösser  ist  im  Beginn  der 
Krankheit  (Lemoine  [112J  und  viele  andere)  oder  später;  die  Fälle  in  Familien 
sprechen  bald  für  das  eine,  bald  für  das  andere,  während  die  Gefahr  der 
Verschlcppuug  in  andere  Familien  und  Häuser  besonders  während  der  Ab- 
sdioppung  vorzuliegen  scheint  (Neu mann  [134]).  In  Loiuniedalen  fand 
Johann  essen  (80),  dass  Scharlach  hauptsächlich  im  Verlauf  der  Erknuikung 
nnd  nach  dem  Aufhören  verschleppt  wurde,  das  (Thiciie  ergab  sith  auf 
Samsö  und  auf  den  Furüoin.  Unter  800  Fallen  von  Seitz  (160)  erfolgte  nur 
bei  (52  Gruppen  mit  löO  Kimlern  die  Erkrankung  gleichzeitig  oder  in  1-  bis 
2-tÄgigen  Intervallen,  während  bei  iH)  Gruiipen  mit  221  Fällen  dieErkrankungen 
sich  in  1  —  6  wöchentlichen  Pausen  folgten.  Whitelegge  (184^  fand  aus  288 
Fällen,  wo  in  einem  Haushalte  eine  zweite  Erkrankung  erfolgte,  dass  die  meisten 
Fälle  nach  2—3  Tagen  auftraten,  dann  abnehmeud  seltener  mit  einer  leichten 
Steigerung  der  Fälle  nach  15  —  16  Tagen. 

IVsonders  zahlreich  sind  in  der  engli.^(^hen  Eitteratur  die  Hinweise  auf 
flie  Ansteekungslahigkeit  des  Scharlach  auch  während  der  Desquamations- 
perio<ie  (z.  B.  Asliby  (4)  bis  zmii  Abschluss  derselbeu.  Die  meisten  Autoreu 
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nehmen  dabei  an,  ilass  in  diesen  Fällen  die  Schuppen  der  Haut  die  Ansteckung 
übertragen  (z.  B.  auch  Le  (1  ondro,  Sc  vestre  [109]),  doch  fehlen  ei<;eatlidi hierfür 
noch  exakte  Beweise  und  ist  selbst  in  den  Fällen,  wo  eine  Übertragung  durch 
Schuppen  am  ehesten  ein  wandsfrei  zu  beweisen  wäre,  z.  B.  durch  Briefe,  auch 
an  die  Möglirhkeit  zu  donktn,  dass  die  Ansteckungsfidiigkeit  der  Scbappen 
von  Verunreinigung  mit Mund-Raclienaekret  herrühren  könnte,  wie  Dowson(37) 
und  Berg^  (13)  vermuten.  Falia  die  Schuppen  die  Krankheit  üliertragen  können, 
so  muss  man  es  als  möglich  ansehen,  dass  Scharlach  sehr  lange  ansteckend 
bleiben  kann,  da  die  Abschuppung6— 8  Wochen,  ja  noch  länger  (Rix(lö7j),  selbst 
bia^ur  12.  und  16.  Woche  (Caiger  [26])  dauern  kann.  Carpenter  (27)  berichtet 
von  einem  Falle,  der  70  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung  noch  schuppte 
und  um  diese  Zeit  noch  eine  Ansteckung  verursachte.  Viele  Autoren  ve^ 
langen  besonders  mit  Rücksicht  auf  die  verzögerte  Abschuppung,  die  sich 
namentlich  an  den  Fersen  sehr  lange  hinzieben  kann,  eine  längere  Abeoii> 
demsg  der  Scharlachkianken,  als  gewöhnlich  stattfindet  Ashby  (4)  hält  6 
bis  8  Wochen,  Sürensen  (164)  eine  Wodie  mdir,  als  die  Absdiuppung  dauert, 
Neech  (133)  im  Minimum  8  Wochen,  im  Maximum  13  Wochen  für  ndtig. 

Manche  glauben,  dass  Scharlach  oft  noch  nach  vollendeter  Desquamation 
(z.  B.  Sürensen  [164]),  selbst  nach  Monaten  (Baginsky  [6],  noch  anstecken 
könne.  Söreusen  berichtet  über  solche  Infektionen  nach  64  und  67  Tagen. 
Ashby  (4)  sah  von  den  Spitalentlassenen  noch  2— 4^/0  Infektionen  ausgehen. 
Die  Ätiologie  dieser  Fälle  ist  dunkel.  In  erster  Linie  ist  dabei  an  ungenC^nd 
desinfizierte  Kleider  und  Gebrauchsgegenstände  zu  denken;  es  könnten  aber 
auch  die  Keime  noch  im  Körper  der  Erkranktgewesenen  fortvegetiert  haben 
oder  trotz  beendeter  Abschuppung  auf  der  Körperoberfläche  haften  geblieben 
sein  (Haarboden,  Gehörgang  etc.). 

Hagenbach  (07)  hat  zwei  Fälle  beobachtet,  welche  beweisen,  dass  schon 
im  Prodromalstadium  (Angina),  vor  dem  Auftreten  des  Exanthems  die  An- 
gteckung  stattgefunden  hat.  Während  es  früher  allgemein  als  zweifelhaft 
galt  (He noch  [72]),  ob  schon  in  der  Inkubationszeit  Ansteckung  möglich  sei, 
und  nur  vereinzelt  diesbezügliche,  nicht  ganz  sichere  Fälle  mitgeteilt  sind 
(z.  B.  von  Longhurst  [122]),  bringt  Vogl  (179)  gute  Gründe  dafür  vor,  dass 
in  Münchener  Kasemenepidemien  die  Ansteckung  schon  grösstenteils  in  der 
Inkubationi^riode,  nämlich  3 — 5  Tage  vor  dem  Krankheitsbeginn  geschah. 

Nach  Ustvedt(177)  soll  Scharlach  oft  durch  die  Faces  verbreitet  we^ 
den.  Diver  (34)  glaubt,  dass  in  einer  Epidemie  die  Verschleppung  durch  den 
Urin  in  einer  Abflussröhre  verschuldet  wurde. 

Indirekte  Ansteckung.  Zahlreiche  Beispiele  liegen  vor,  dass  Scharlach 
oft  auch  durch  Gegenstände  oder  durch  Gesunde  übertragen  werden  kann, 
wobei  es  oft  fraglich  bleibt,  ob  der  Gesunde  die  Keime  in  seinem  Körper 
oder  auf  seinen  Kleidern  etc.  verschleppt  hat  Naheliegend  ist  die  Art  der 
Ansteckung  in  dem  Falle  von  Le  meine,  dem  ein  Scharlachkranker  beim 
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Kaelunpiuseln  ios  Gesicht  gespuckt  Imtto,  der  daun  zu  Hause  ohne  genügende 
Deiiiiifektion  vorzunehmen,  seine  Tochter  küsste,  welche  einige  Tage  darauf 
an  Scharlach  erkrankte  (Moizard  [129]).  Im  ganzen  sind  Ilxitra orangen  durch 
Ärzte  nicht  häufig  berichtet  und  man  kann  Moizard  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  beistimmen,  wenn  er  sagt,  dass  der  Arzt  bei  einiger  Vorsicht  Scharlach 
nicht  leicht  verschleppt  Bei  den  von  Loeb  (120)  und  Recek(152)  berich- 
teten Verschleppungen  durch  Ante  fand  kein  Kleiderwechsel  nach  dem  Be- 
sudle der  Schailachkranken  statt.  Prägnante  Beispiele  von  Übertragungen 
durch  Gesunde  referiert  Johannessen  (88)  in  seiner  Preissehrift  8.  160/61. 
Eine  Verschleppung  durch  eine  Katse  berichtet  Hamilton  (70).  Von  unbe- 
lebten Objekten  sind  es  am  ehesten  Kleider  (Hoff  [82],  Ashby  [4]),  Bett- 
stOcke  (Johannessen  [89])  und  Wäsche  (Heslop  [74]),  welche  die  Übertrag- 
ung verschulden,  daim  aber  alle  möglichen  Gegenstände  z.  B.  Briefe  (Grasset 
[62]),  Photographien  (bei  Johannessen  [88])  etc. 

Von  Übertragungen  durch  Nahrungsmittel  finden  sich,  soviel  ich 
sehe,  nur  solche  durch  Kuhmilch  berichtet,  hier  aber  sehr  zahlreich,  vor 
allem  aus  England,  wo  das  Interesse  durch  die  berühmte  Scharlachepidemie, 
welche  von  der  Hendomfarm  ausging  (Power  [145],  Klein  [98, 99]),  noch  be- 
sonders geweckt  wurde.  Es  sind  meist  ganze  Epidemien  von  Scharlach,  weldie  auf 
den  Genuas  der  Milch  zurückgeführt  werden  (z.  B.  Cooper  [30],  Andersson  [2], 
Blanc  (16),  Dornblüth  [36],  s.  auch  die  Zusammenstellung  von  Baginsky  [7]). 
Wenn  auch  bei  den  meisten  dieser  Epidemien  der  direkte  Beweis  nicht  er- 
tnracht  ist^  dass  der  Scharlachstoff  wirklieh  durch  die  Milch  selbst  verbreitet 
wurde,  und  besonders  auch  die  Möglichkeit,  dass  der  liiilchfübrer  die  Krank- 
h«t  verschleppt  haben  könnte,  oft  nicht  ausgeschlossen  ist,  so  ist  doch  die 
Verteilung  der  Scharlachfälle  auf  die  Abnehmer&miUen  der  betreffenden 
MUcbhändler  oft  so  auf&llig,  dass  er  als  sicher  angesehen  werden  kann,  dass 
die  Milch  öfters  als  Vehikel  des  Krankheitsstoffes  dient  In  der  von  Cooper 
(30)  mitgeteilten  Epidemie  sank  zwei  Tage  nach  dem  MUchverbot  die  Zahl 
der  täglich  gemeldeten  Erkrankungen  um  74  Prozent. 

Bei  der  indirekten  Übertragung  von  Scharlach  werden  bisweilen  Fälle 
angeführt,  wo  die  Ansteckung  von  Erkrankungen  ausging,  welche  vor  Wochen 
und  Monaten,  ja  selbst  vor  Jahren  stattgefunden  hatten  und  wo  seither  keinerlei 
Beziehung  zu  anderen  fallen  nachweisbar  war  (siehe  Beispiele  bei  Thomas 
[171]  und  Johannessen  [88]).  Öfters  treten  auch  neue  Fälle  in  Räumen 
auf,  wo  vor  Wochen  und  Monaten  ein  Fall  vorgekommen  ist,  trotzdem  nachher 
alles  gründlich  desinfiziert  wurde  und  anderweitige  Infektionsquellen  ausge- 
sdilossen  erscheinen.  Diese  Erfahrung,  ebenso  wie  die  Thatsache,  dass  oft 
Fälle  ohne  jeden  Zusammenhang  mit  andern  („autochthon")  auftreten,  sind 
nicht  anders  zu  erklären,  als  durch  eine  sehr  grosse  Tenazität  der 
Scharlacherreger,  denn  es  ist  nicht  anzunehmen,  dass  den  Scharlach- 
erregem  die  Fähigkeit  innewohnen  sollte,  sich  auch  ausserhalb  des  mensch- 
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liehen  Körpers  fortzuptlaiizen.    Inwiefern  die  einzelnen  zahlreichen  Heisjiiele 
in  <lcr  Litteratur,  welche  Zengnis  ablegen  sollen  für  die  Zähigkeit  des  Scharlaeli- 
kontagiunis .   anf  Wirklichkeit  oiler  Täuschung  beruhen,  ist  nicht  zu  ent- 
scheiden, gleiciiwdhl  kann  die  Zählebigkeit  der  Scharlacherreger  als  festgestellt 
angesehen  werden.    Mim  nniss  jedoch  stets  bedenken,  dass  Scharlach  ohne 
Exanthem,  ohne  Fieber  (Fiessinger  [47],  W  e  r  t  h  e  i  in  b  e  r  fl82'  u.  u.)  und 
andfulant  verlaufen  kaini  und  dass  die  Scharlachcrreger  niüglieherweise  auch  im 
menschlichen  Körper  lel)en  köinien,  ohne  die  Krankheit  auszulösen.  Wenn  z.B. 
ein  (tti^uiider  trotz  mehrtägiger  Kntfernung  von  Scharlachkranken  Scharlach 
an  einen  bis  dahin  freien  Ort  bringt  (Wassilieff  [181]),  so  gestattet  dies  weder 
einen  Schluss  anf  die  Art  der  N'erschleppung,   noch  auf  <lie  Tenazität  des 
Scharlach kontagiums.    Weniger  vieldeutig  sind  Scharlachfälle,  die  ausbrechen 
beim  Hervornehmen  von  (legenständen,  die  vor  langer  Zeit  Scharlachkranken 
gedient  hatten   und   seither  sorgfältig  verschlossen  waren.    So  soll  der  In- 
halt eines  Koffers  nach  einem  Jahr  Scharlach  verursaclit  haben  (Brooke  [24]). 
Nach  W.  Boeck  sollen  Locken  von  Scharlachkranken  sogar  nach      Jahren  (!) 
beim  Ilervornelunen  aus  einer  Schieblade,   wo  sie  seither  unberührt  ver- 
schlossen gewesen  waren,  Ansteckung  bewirkt  haben  (bei  Johannessen  [88)). 
Am  besten   kann   die   Lebensfähigkeit  des  Scharlachgiftes  ausserlmll)  des 
menschlichen  Körpers  bewiesen  werden  durch  die  Übertragung  vermittelst 
Briefe,  während  auch  die  in  langen  Intervallen  in  bestimmten  Räumen 
immer  und  immer  wieder  auftretenden  Scharlacherkrankungeu  mehrfache 
Entstehung  zulassen,  wenn  auch  hierbei  eine  bedeutende  Tenazität  des  Kon- 
tagiums auch  das  Naheliegendste  ist.   Im  Basler  Kinderspital  machte  Hagen- 
bach (68)  (s.  auch  bei  B^ahm  [42]  und  Koch  [100])  die  Erfahrung,  dass  im 
Kroupzimmer  durch  Jahre  hindurch  immer  wieder  Scharlach  fälle  ausbrachen 
trotz  peinlicher  Desinfektion  und  monatelangem  Leerstehen.   1884/85  bekamen 
von  41  Insassen  dieses  Zimmers  9  Scharlach,  darunter  6  Tracheotemierte. 
Das  hartnäckige  Haften  an  Gegenständen  uud  in  Räumen  trotz  Ventilation, 
Reinigung  und  Desinfektion  macht  es  mit  anderen  Erfahrungen  sehr  wahr- 
scheinlich, dass  das  Scharlachgift,  nicht  sehr  flüchtig  ist  und  duroh  die  Luft 
wohl  nicht  leicht  übertragen  wird,  womit  auch  die  Annahme  gut  stinin)t, 
dass  2ur  Infektion  meist  eine  intensivere  Berührung  nötig  ist  (Moisard  [129]) 
nnd  dass  frühzeitige  Absonderung  oft  noch  schützt. 

So  wenig  Sicheres  wie  über  das  Wesen  des  Scharlachkontagiums  im 
allgemeinen,  wissen  wir  über  den  Ausgangspunkt  der  Ansteckung 
und  über  die  Eintrittspforten  in  den  m^scblichen  Körper.  Wenn  es  auch 
sicher  ist,  dass  Scharlach  in  der  Abschnppungsperiode  ansteckend  ist,  so  ist 
doch  der  Beweis,  dass  die  (nicht  mit  Mund- Rachensekret  beschmutzten)  Haut- 
schui>pen  die  Übertragung  bewerkstelhgen  können,  nicht  erbracht.  Da  auch 
FlUle  ohne  Exanthem  die  Krankheit  verbreiten  können  (Johannessen  [88]), 
so  bestehen  jedenfalls  noch  andere  Infektionsquellen  als  die  Haut;  es  ist 
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dabei  in  erster  Linie  an  das  Sekret  des  Rachens  zu  denken  (Lemoine  [104J), 
weniger  an  dasjenige  der  Luftwege  und  an  die  Exkrete. 

Die  Versuche,  Scharlach  künstlich  zu  übertragen,  haben  keinen  sicheren 
Erfolg  geliabt  und  sind  sehr  widersprechend,  so  dass  wir  hier  auf  eine 
Wiedergabe  verzichten  und  auf  die  Referate  von  Murehinson  (131)  und 
Thomas  (171)  verweisen.  In  jün}]:st(r  Zeit  will  St  ick  1er  (168)  durch  Impf- 
ung von  Rilchensekret  Scharlachkranker  unter  die  Epidermis  von  Menschen 
JD  einer  vVn/ahl  von  Fällen  Scharlacli  erzeugt  haben. 

Als  Eintrittspforte  der  Scharlacherreger  ist  an  die  Haut,  an  die 
iUspirationsOJ^iane  (Henoch  [72],  d'Espine  [39]),  an  die  Nahrungswege  und 
beim  Fütus  sn  den  Placentarkreislauf  zu  denken.  Am  wahrscheinhchsten 
erscheint  es,  daas  das  Scharlachgift  gewöhnlich  durch  die  Rachenorgane  ein- 
dringt (Sörensen  [163),  Bergä  [13|,  Dowson  [87],  Feer  [43]  u.  a.). 

Eine  besondere  Eintrittspforte  hat  man  fttr  den  sogenannten  chirur- 
gischen Scharlach  oder  richtiger  Wundscharlach  und  beim  puer- 
peralen Scharlach  angenommen.  Von  englischen  Autoren,  besonders  von. 
James  Paget  (139)  ist  snerst  darauf  aufmerksam  gemacht  worden,  dass 
Scharlach  relativ  b&ufig  bei  Verletzungen  oder  operativen  Wunden  auftritt,  so 
dsss  man  hier  eine  gesteigerte  Disposition  für  Scharlachinfektion  (Paget  [189], 
Henoch  [72]  und  viele  andere),  resp.  intensivere  Infektionsverh&ltnisse  (Hoffa 
j83])  vermutet  Hoffa,  der  sich  eingehend  mit  dem  Wundscharladi  befasst 
hat,  verlangt  strenge  Sorgfalt  in  der  Diagnose  und  Ausschluss  von  kongestiven, 
toxischen  und  septischen  Erythemen,  ebenso  machen  andere  z.  B.  Packard 
(138)  und  Griffith  (63)  auf  die  Fehldiagnosen  aufmerksam,  welche  leicht 
bei  Wundscharlach  unterlaufen.  Femer  verlangt  Hof  f  a  (88)  mit  Recht,  dass 
man  nur  solche  Fälle  als  Wundscharlach  benenne,  wo  das  Exanthem  von  der 
Wunde  ausgeht  und  man  demnach  berechtigt  ist,  hier  den  Eintritt  der 
Scharlacherreger  anzunehmen;  von  solchen  Fällen  hat  er  acht  gesammelt. 
Brunner  (25),  dem  wir  ebenfalls  eine  sorgfältige  Studie  hierüber  verdanken, 
hat  im  ganzen  19  Fälle  von  sicherem  Wundscharlach  zusammenstellen  k(ynnen, 
meist  bei  Erwachsenen  beobachtet  Häutig  trat  zuerst  an  der  Wunde  eine 
Phlegmone  (Brunner  [25],  Hoffa  [33],  Gimmel  [ö9],  Riedinger  [155]), 
eine  Lvuiphaugitis  (Leube  [117])  oder  ein  Erysipel  (Pati  n  [140])  auf.  Oft  war 
die  Wunde  belegt  Die  Angina  fehlte  mehrmals  ganz  (Brunn  er  [25]),  jeden- 
falls war  sie  nie  dipbtheritisch.  Ingerslev  (86)  hält  das  spÄte  Auftreten  der 
Angina  für  charakteristisch  bei  Wundscharlach.  Wundscharhuh  scheint  be- 
sonders gern  bei  Tracheotomierten  (Hagenbach  [GS],  Sön  nsen  [163]  u.  a.) 
rieh  einzustellen,  wobei  vielleicht  die  Luftwege  die  Krankheitskeinie  /utratreri, 
sodann  häufig  bei  Lithotomierten.  Die  Inkubationsdauer  beim  W'undschurlach 
ist  nach  Paget  (139),  liagenbach  (08),  Sörensen  (lÜ3j,  Hofla(83)  u.  a. 
kürzer  wie  gewölinlieh. 

Hoffa  (83),  d  Espine  und  Marignac  (40),  und  Brun ner  (26)  landen 
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und  /üchteU'U  aus  der  Haut  oder  der  Urspmngsstelle  des  Wundscharlach 
Streptokokken,  welche  d'Espineund  Marianne  als  spezifisch  für  Scharlach 
autTassen,  lirunner  vom  Streptoeoceus  pyoj^enes  nicht  unterscheiden  konnte, 
aber  primär  in  einein  Kall  von  Wuiiilscliarlach  beteiligt  hält,  ohne  sich  ein 
Urteil  über  die  Be/irliuni;  zum  gewuhuiichen  Scharlach  7A1  erliuibcn. 

Nach  verschiedenen  englischen  Autoren,  besonders  Ii raxton  Ilicks  (78), 
dann  nach  Olshausen  (137)  u.  a.  zeigt  Scharlach -auch  eine  gewisse  Pnidi- 
lektion  für  frisch  Kntbun<lene  u  e  r  p  e  r a  1  sc h  a  r  1  a c h> ,  was  von  anderen 
(z.  1).  Winckel.  Meyer  [1281)  geleugnet  wird.  Die  berühmte  Epidemie  von 
ruerperalscharlach  .  welclie  Malfatti  ISOl  in  Wien  bcscln'iob.  war  nicht 
Scharlach,  sondern  ruerperalliebcr  mit  septischem  Exanthem,  wie  Jürgenseu 
{*)0i  überzeugend  nachweist.  Ei)enso  sind  sicher  viele  Fülle,  welche  von  eng- 
lischen Autoren  als  echter  Scharlach  aul'gefasst  wurden,  hierher  zu  rechnen 
und  erklärt  sich  so  die  merkwürdige  Ansicht,  dass  Scharlach  Puerperalfieber 
erzeugen  könne  und  umgekehrt  dieses  wieder  Scharlach  iBraxton  II  icks  |78j 
u.  a.l.  Nhin  behauptet,  dass  Scharlach  in  der  (iravidität  sehr  selten  sei 
(Olshausen  137  fand  nur  7  Fülle  in  der  Eitt<ratur.  Johannessi-n  [881 
satnmelte  zwcii.  und  da  Scharlach  im  WocheiilKlt  oft  in  <len  ersten  Tagen 
auftritt,  kameil  Hraxton  Ilick.-^  und  Olshausen  auf  die  uidialtltare  An- 
sicht, dass  unter  rmstünden  <lie  Inkubatioiisdauer  für  Srharlach  in  der  (.ira- 
viditüt  sehr  verlüngert  sein  könne,  sogar  vielleicht  Monate  lang  bis  nach  statt- 
gehabter  (ieburt! 

In  Wirklichkeit  ist  alter  nie  (>ine  deutliche  \'nrliebe  des  Scliarlach  für 
Wöchnerinnen  nachgewiesen  woiden  i.Iürgensen  [9()ii;  auch  die  Statistik 
findet  keinerlei  Beziehung  zwischen  Scharladi  mid  Erkrankung  im  I*uerperiuin. 
(Stadtfeld  1»h!,  Bell  T2i.  Litten  lll^'ü,  wemi  auch  selbst verstnndlich 
Scharlach  auch  bei  \\  öchnerinnen  auftreten  kann  und  hier  in  gut  beobachteten 
üpidemien  (Meyer  (128[,  Koller  jlOrJ'  besehrieben  ist. 

Dem  Scharlach  im  Wochenbett  scheint  eigentündich  zu  .sein  die  Oering- 
fügigkeit  der  Angina  {Sorensen  ilOßi;.  wofür  l)esonders  auch  die  l'^üllf  von 
Meyer  (128)  sprechen;  nur  zwei  seiner  Falle  boten  diphtlieritischen  Baeheii- 
belag,  es  waren  dies  Frauen,  welche  erst  Monate  naeli  der  ICntItindung  an 
Scharlach  erkrankten.  Meyer  macht  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  in  der  von 
ihm  in  Kopenhagen  beobacliteten  Epidemie  die  Infektion  jeweilen  erst  während 
oder  nach  der  Ocburt  (nach  der  Aufnahme  in  die  Oebäranstalt)  geschah.  Da 
der  Seharlach  in  seinen  IG  Fällen  meist  2—4  Tage  (aber  auch  erst  5  IH  Tage) 
Dach  der  Geburt  hinzukam,  so  wird  daraus  eine  relativ  kurze  Inkubations- 
dauer plausibel  gemacht,  die  auch  nach  den  Angaben  von  Anderen  (z.  H. 
Olshausen  [137j,  Boxall  [22])  anzunehmen  ist.  Beweise  fehlen,  dass  das  Schar- 
lachkontagium  durch  den  Genital kanal  in  den  Körper  der  frisch  Entbundenen 
eingetreteu  ist,  insbesondere  findet  sich  kein  Hinweis,  dass  etwa  dos  Exuu- 
them  vom  Abdomen  aussugehen  pflegt,   üft  waren  die  Genitalien  nonnal. 
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oft  seigten  sich  uureine  Belage  auf  Exkoriatiooeu  der  Vulva  und  des  Cervix 
(8ören8en  [163]),  die  bisweilen  dem  Exanthem  voiausgingen  (Meyt  r  [128]), 
was  neben  der  meist  leichten  Angina  und  der  oft  kurzen  Inkubationszeit  die 
Infektion  von  den  Genitalien  aus  wahrscheinlich  machi.  Der  Verlauf  bietet 
keine  Abweichung  gegen  sonst  (Meyer);  nur  Olshausen  erwähnt,  dass  das 
Exanthem  oft  blitzartig  rasch  austreten  sei 

Bei  Abwägung  der  Verhältnisse  muss  man  sagen,  dass  Entbindungen 
die  Disposition  für  Scharlach  nicht  deutlich  erhöhen,  dagegen  darf  man  es 
als  sicher  annehmen,  dass  bisweilen  das  Scharlacbgif  t  durch  äussere  Wunden 
in  den  Korper  eindringt  (Brun ner,  Hoffa)  und  dass  dies  auch  Öfters  durch 
den  Genitalkanal  im  Wochenbett  geschieht  (Sörensen  [163]). 

Über  Scharlach  bei  Tieren  finden  sich  in  der  älteren  Litteratur  ver- 
einzelte Berichte.  Kach  Schneidemühl  (158),  ebenso  nach  Friedberger  und 
Fröhner  beruhen  diese  Beobachtungen  auf  Verwechselungen.  In  neuester  Zeit 
will  Behla(ll)  Scharlach  bei  Tieren  beobachtet  haben.  In  mehreren  Bauern- 
familien mit  Scharlachkindem  sah  er  die  Schweine  an  Hautrötung  mit  nach- 
folgender Schuppung  erkranken.  Durch  Einstreichen  von  Blut  eines  Scharlach- 
kinde? in  eine  Bauchwuiide  erzeugte  er  bei  einem  Ferkel  allgemeine  Haut- 
rötung, schwere  Erkrankung,  Angina  und  Tod.  V^orläufig  wird  man  gut 
daran  thun,  sich  dieser  Beobachtung  sehr  skeptisch  gegenüberzustellen,  ebeuso 
wie  der  .Mitteilung  des  gleichen  Autors  über  Musern  bei  Schweinen. 

Sporadisches  und  epidemisches  Auftreten. 

Scharlach  zcitrt  sich  oft  mir  in  vereinzelten  Fallen;  dieses  sjioratliselie 
Auftreten 'ist  eine  selir  eharaktt  ri.-ti><  he  Eigenschaft  der  Kninklieit  und  kjinn 
jähre-  oder  jahrzehntelang  wahren,  ulme  sich  zu  einer  Epidemie  zu  steii^ern. 
Die  Fülle  von  Scharlach  zeijL^en  sich  oft  so  sjiärlieh  und  ein  Zusammenhang 
mit  andern  Ht  oft  so  verborgen,  (he-s  es  hegreillieh  ist.  wenn  früher  auch 
au<gez(  iehncte  Beobachter  sieh  von  der  spontanen  Entstellung  überzeugt 
halK'n  \vollen  (Barthez  und  Rilliet  101).  Seihst  wenn  ein  Fall  in  In<lien,  wo 
Sfh.irlaeh  sehr  selten  beobachtet  wird,  für  sich  vollständig  isoliert  auftritt, 
wird  man  dabei  doch  keineswegs  mit  Murray  (132j  au  eine  Entstehung  de 
novo  glauben  dürfen. 

I)ie  sporadischen  l'alle  sind  häutig  nicht  leichter  wie  solche  wtllirend 
T^pideinien  (t'leischman n  i51]);  manchmal  sogar  gefidirlicher  i R an k e  jl45|). 
Bisweilen  sind  ganze  Epidemien  eigentlich  melir  eine  Folge  von  zahlreielien 
einzelnen  Fällen,  z.  B.  die  von  Nvniann  (135)  beschriebene  Epidemie  in 
einer  Petersburger  luziehungsanslalt.  In  grossen  Städten  sind  sporadische 
Fälle  stets  vorhanden  (He noch  ;72j). 

Zeitweise  steigern  sich  die  Scharlachfälle  zu  Epidemien;  die  Grunde 
iiiervon  sind  noch  vollkommen  unklar.  Almquist(l)  glaubt,  dass  dabei  der 
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Import  neuen  Giftes  von  aussen  oft  eine  Rolle  spielt  Jedenfalls  ist  das  Vor- 
handensein einer  grösseren  ÄnsaU  empfänglicher  Individuen  durchaus  nidit 
von  so  massgebender  Bedeutung  wie  bei  den  Masern. 

In  der  Aufeinanderfolge  der  Scharlach epidemien  lässt  sich 
keine  Gesetsmfissigiceit  erkennen.  Allerdings  wird  aus  einaselnen  Orten  Ober 
eine  regelmässige  Periodizität  berichtet,  so  dass  sieh  die  Epidemien  ca.  alle  4 
Jahre  (Wien,  Fleischmann  [51]),  alle  6 — 6  Jahre  (Dresden,  Förster  [53]),  ca. 
alle  5  Jahre  (Göteborg,  Almquist  [1])  gefolgt  sind,  aber  einerseits  handelt 
es  sich  hier  um  Zeiträume,  die  höchstens  einige  Dezennien  umfassen,  andere^ 
seits  wird  viel  häufiger  betont,  dass  die  Epidemien  sich  gstnz  regellos  folgen. 
So  konnte  Hagenbach  (6ü)  ffir  Basel  von  1824—1874  keine  Periodizitftt 
herau^den,  von  1875—1884  waren  daselbst  6  klemere  Epidemien,  von  1885 
— 1897  eine  einzige.  Für  die  deutschmi  Städte  giebt  allerdings  Geissler(o8) 
in  seinem  summarischen  Bericht  an  (für  1878 — 1887),  dass  oft  2 — 3  Jahre 
zwischen  2  Epidemien  verlaufen,  fügt  aber  bei,  dass  dieselben  in  grossen 
Städten  nicht  deutlich  hervortreten.  In  England  bestand  von  1841 — 1875 
fast  eine  kontinuierliche  Reihe  von  Epidemien,  meist  von  etwa  4  jähr.  Dauer 
(Tripc  (173)).  Johannessen  (88)  erlaubt  sich  in  seiner  ausgezeichneten  Mono- 
graphie über  die  epidemische  Verbreitung  des  Bcharlachfiebers  in  Norwegen 
kein  Urteil  über  die  Frage  der  Periodizität  der  Epidemien,  obschon  Scharlach 
in  Norwegen  am  meisten  verbreitet  war  in  den  Jahren  1865/67,  1870/71, 
18T.ö;77.  Scharlaehepideniien  treten  meist  seltener  auf  als  Maserricpiclcniien ; 
selbst  der  BegriiY  der  Epidemie  ist  bei  Seliarlaeh  schwer  zu  bestimmen:  es  ist 
diskutabel,  was  Epidemie  und  was  nur  zahh'eiehe  sporadische  Eälle  sind 
(Johann essen  [88j);  im  (iegensatz  zu  Maseru  können  wir  bei  den  Scharlach- 
epidemien sehr  oft  weder  Anfang  noch  Ende  ftstsiellen  (Förster  [5H]i.  Be- 
sonders in  grösseren  »Städten  sind  die  einzehieii  l'-j>idemien  last  niimer  durch 
eine  Reihe  melir  oder  weniger  zahlreicher  Einzellalle  verbunden,  im  Gegen- 
sat/, zu  Masern,  die  lasweilen  fast  ganz  verschwinden  und  dann  plötzlich  als 
Epidemien  auftreten  (H enoch  [72; I.  W  ie  in  den  grossen  Städten  die  Epide- 
mien sich  oft  weniger  deutlich  aus  der  Kurve  der  sporadischen  Fälle  heraus- 
heben, so  scheinen  ähniiclic  W  rhältnisse  in  Ländern  mit  dichter  Bevölkerung 
gegenüber  Ländern  mit  schwacher  P>ev{)lkerung  vorzuliegen.  Kansomc  |148) 
fand,  dass  in  Schweden  die  Todesfälle  an  Scharlach  in  Epidemiejahren  zehn- 
mal zahlreicher  waren  als  in  der  Zwischenzeit,  in  England  dagegen  nur 
3 — 4  mal  zahlreicher.  Fernerhin  folgen  sich  die  Epidemien  in  dem  stark 
bevölkerten  England  ra.scher. 

Ebenso  unberechenbar  wie  die  Zeitfolge  ist  die  Dauer  der  Epide- 
mien und  der  rasche  oder  langsame  An-  und  Abstieg.  Man  kann  mir  so- 
viel sagen,  da.ss  die  Epidemien  sich  meist  viel  langsamer  entwickeln  und 
langsamer  auslaufen  als  bei  Masern,  dass  die  I^j)idemien  oft  lange  Zeit  auf 
ungefähr  der  gleichen  Höhe  bleiben  (viel  unbedeutender  als  bei  Masern) 
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oder  verschiedene  kleine  Gipfel  aufweisen.  Als  charakteristiscb  fflr  die  Ktirren- 
tigur  des  Scharlachs  findet  Johannessen  (88)  Ascensionen  in  einzelneu  Jahren, 
die  nicht  von  der  Grundflftche  ausgehen,  sondern  von  stufenförmigen  An- 
stiegen und  die  wiederum  zu  solchen  heruntersteigen.  Die  Dauer  einer 
Epidemie  kann  ein  hall)es  bis  ein  ganzes  Jahr  betragen ,  aber  aucli  2  bis  5 
oder  iiK-br  Jahre.  In  linscl  war  die  Dauer  der  l'^pidemien  in  den  letzten  2 
Dezeiinieu  meist  1  Jahr,  nur  einmal  2'/2  .Jalire;  vom  Beginn  der  Kpi- 
demie  bis  zum  Höhepunkte  verflossen  ein  bis  vier  Monate.  In  London 
sehwaiikte  die  Dauer  der  Epidemien  von  1840 — 1870  zwischen  1  un<l  .BV'a 
.labren.  In  (Joteborg  waren  die  Epidemien  ein-  bis  mehrjährig,  woIxm  der 
Hübepunkt  im  ersten  oder  zweiten  Jahr  erreicht  wurde.  Die  E[)i(i(  niicn  in 
Norwegen  dauerten  oft  2 — 3  Jahre,  gingen  luiutig  von  grcKs.seren  \'erkebrs- 
zentren  aus,  sich  lang.sam  über  grössere  oder  kleinere  GebitHe  erstreckend, 
allmiihlich  wieder  versehwindtMid  (J  o  ha  nn  e  ss  e  n).  (iottstein  iHl,  (11)  ver- 
buchte den  Kontagiousindex  zu  bestimmen,  d.  b.  die  Wabrsebeinhchkeit  für 
rndurehseuchte,  während  einer  Epidemie  an  einer  Seuche  zu  erkranken  und 
berecbnete  ihn  für  Berlin  für  Masern  zu  'Jo^/o,  für  Scharlach  zu  40  "  o,  für 
Diphtherie  zu  10 — 15  ''/o.  Die  Zahlen  dürfen  keinen  Anspruch  auf  allgemeine 
(liltigkeit  machen  (am  ehesten  noch  bei  Masern^,  da  ja  die  X'^erhältnissc 
ausserordentlich  schwanken,  aber  sie  sind  wertvoll  dadurch,  dass  sie  gewisse 
rnterscbiede  in  der  Verbreitung  dieser  Krankheiten  hervorheben.  Die 
Kurveiitigur  einer  Epidemie  ist  nach  Gott  st  ein  von  der  Grösse  des  Kon- 
tagiousindex abhängig;  wenn  Gottstein  daraus  berechnet,  dass  die  Masern- 
epidemien alle  2—3  Jahre  sich  folgen  und  1 — 2  Quartale  dauern,  so  stimmt 
dies  gut  mit  den  thatsächiiehen  Verhältnissen  überein,  wenn  er  aber  berechnet, 
dass  die  Scharlachepidemien  2-3  Jahre  dauern  und  sich  alle  10—15  Jahre 
wiederholen ,  so  entspricht  dies  keineswegs  einem  allgemeioai  Verhalten  der 
Scharlachepidemien,  welche  eben  jeder  Regel  spotten. 

Eine  Eigentümlichkeit  des  Scharlachs  beruht  darin,  dass  die  Krankheit 
einmal  zur  epidemischen  Entwickelung  gelangt,  nicht  selten  mehrere  Jahre 
lang  in  grösserem  oder  geringerem  Umfang  fortbesteht  und  alsdann  häufig 
eine  über  weite  Landstriche  reichende  Verbreitung  gewinnt,  so  unter  anderem 
1846— 1841»  liber  Deutschland,  Dänemark,  England,  Schottland,  1821  und 
1851  über  Nordamerika,  1831—1837  über  den  Osten  von  Südamerika  (Hirsch 
[80]).  „Eine  fernere  der  Scbarlachkrankheit  in  hervorragender  Weise  zu- 
kommende Eigentümlichkeit  zeigt  sich  in  dem  Wechsel  der  Krankheitsinten- 
sitat,  angesprochen  in  der  Höhe  der  relatlTen  Mortalität,  die  in  einzelnen 
Epidemien  fast  null  ist  oder  wenige  (3 — 5)  Prozent  der  Erkrankten  betrfigt,  in 
anderen  auf  30  Prozent  und  darüber  ansteigt.  Dieser  Wechsel  in  der  Schwere 
der  Krankheit  zeigt  sich  übrigens  nicht  nur  in  den  einzelnen  aufeinander 
folgenden  Ortsepidemien,  sondern  auch  innerhalb  grosserer,  eine  Reihe  von 
Epidemien  umfassender  Zeiträume,  und  ebenso  tritt  derselbe  bei  einer  Ver- 
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gldohoDg  der  KraDkheitsinteiisität  innerhalb  gleichseitig  ergriffener,  einander 
benachbarter  Orte  oder  grOeserer  Gebiete  in  prllgnanter  Weise  hervor" 
^  (Hirsch).  Während  z.  B.  Sydenham  Scharladi  in  London  in  den  60er 
Jahren  des  17.  Jahrhunderts  so  harmlos  fand,  dass  er  ihn  kaum  als  Krank> 
heit  bezeichnete,  so  beschrieb  ihn  Morton  schon  wenige  Jahre  s|>&ter  als 
fürchterliche  Krankheit  1863  betrugen  die  Scharlachtodesfftlle  in  London 
ein  Viensehntel  der  Gesamtsterblichkeit  (Thomas  [171)). 

Einige  besondere  Angaben  über  Scharlachepidemien  giebt  Johannessen 
(88)  aus  Norwegen.  Darnach  fingen  die  Epidemien  sienüich  h&ufig  bOsartig  an 
und  nahmen  im  Verlaufe  einen  mehr  gutartigen  Charakter  an,  aber  ,  auch  das 
Umgekehrte  fand  sich.  B<)flartage  Epidemien  entstanden  öfters  durch  Ve^ 
sohlcppung  aus  gutartigen  und  umgekehrt  Epidemien  in  benachbarten  Orten 
seigten  oft  gleichen,  oft  auch  entg^ngesetzten  Charakter.  Oft  war  die  Aus- 
breitung des  Scharlachs  in  Norwegen  mit  Rücksicht  auf  Zeit  und  Stelle  mit 
enormer  Vermehrung  der  Lemminge  kongruent,  teilweise  fiel  auch  eine  gewisBe 
Krankheit  der  Lemminge  mit  dem  Herrschen  von  Scharlach  zusammen. 

Öfters  findet  sich  eine  gewisse  Neigung  des  Schai'lachs,  zu  Hausepi- 
demien  hervorgehoben,  so  beobachtete  Almquist  (1)  in  Göteborg  eine  solche 
in  gewissen  Jahren;  Seitz  (160)  berichtet  von  lokalen  Epidemien  in  Häusern 
und  Häusergruppen;  in  bestimmten  Häusern  kamen  bei  den  jeweilig  häufig 
wechselnden  Bewohnern  alljährlich  Scharlachfälle  vor.  Eine  ausgedehnt« 
Hausepidemie  bringen  auch  z.  B.  die  statistischen  Mitteilungen  von  Basel 
für  1891,  wo  in  einem  Hause  vom  15.  August  bis  18.  Dezember  11  Fälle 
auftraten. 

Die  dem  Sdiarlach  eigentümliche  Beziehung  zu  den  Jahreszeiten, 
welche  in  vielen  Ländern  und  Städten  ziemlich  konstant  ist  und  für  die 
sporadischen  Fälle  wie  auch  für  viele  Epidemien  gilt,  ist  bei  Besprechung 
der  Disposition  S.  192,  193  berührt 

Bestimmte  Verhältnisse  zu  anderen  Infektionskrankheiten  treten  bei 
Schariach  nicht  hervor;  bisweilen  wurde  allerdings  eine  bemerkenswerte 
Parallelität  der  Frequenz  zu  Diphtherie  beobachtet  (z.  B.  in  Berlin  für  eine 
Reihe  von  Jahren  [Kaiser  91)). 

Wenn  Scharlach  nach  einer  abgelegenen  Gegend  oder  Insel  verschleppt 
wird,  wo  er  noch  nie  oder  seit  vielen  Dezennien  nicht  mehr  herrschte,  so  ist 
der  Verlauf  der  Erkrankuugeu  gleichwohl  oft  milde  gewesen  (siehe  bei  Hirsch 
[80]),  wahrend  Masern  in  ähnlichen  Fällen  meist  zuerst  bOsartig  auftreten. 

Parasitäre  Natur  des  Scharlacli. 

Seit  tU'U  ersten  Antaiifien  der  BakterioltiLMc  liat  man  cifrii:  nach  sju  /ili 
8chen  Mikroorpuiisnien  hei  den  vorseliitMlmcn  N'ulksseueiieii  ;;efahn<iet.  ai»er 
nirgends  scheiterten  die  V ei-suchc  bislier  so  liartnückig,  wie  gerade  bei  der- 
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jenisren  Gruppe  der  Infektionskrankheiten,  wo  die  Ansteckungsfähigkeit  am 
deutlichsten  in  die  Augen  springt,  bei  den  akuten  Exanthemen.  Bei  Scharlach, 
wo  die  erkrankte  Haut  und  die  Rachenattektion  einen  bestimmten  Angriffs- 
punkt zu  bieten  scbieo,  wurde  emsig  von  berufener  und  unberufener  ISeite 
nach  Mikroorganismen  geforscht;  ein  Teil  der  älteren  Mitteilungen  ent- 
springt mehr  der  blossen  Überzeugung,  dass  eine  mikroparasitäre  Ursache 
vorliegen  müsse,  als  thatsiichliclien  Befunden.  Den  besten  Kräften,  die  sich 
mit  dieser  Frage  beschäftigt  haben,  ist  es  bis  j(tzt  nicht  gelungen  einen 
bestimmten  Organismus  mit  Sidu  rlu  it  für  die  Krankheit  verantwortlich  zu 
machen.  Das  w  ichtigste  Ergebnis,  das  bis  jetzt  festgestellt  ist,  besteht  darin, 
dass  Streptokokken  bei  Scharlach  eine  bedeutende  Rolle  spielen. 

Referieren  wir  vorerst  kurz,  was  sonst  an  Mikroorganismen  bei  Scharlach 
beschneben  worden  ist. 

Hallier  (69)  beschrieb  1869  im  Blate  eines  Scharlachkranken  einen 
BrandpiJz,  Riess  (156)  fand  Mikrokokken  im  Blute,  vermisste  sie  aber  bei 
späteren  Untersuchungen.  Klebs  (97)  beschrieb  1876  aus  der  Drüse  eines 
8charlacbkranken  ein  Monas  scarlatinosum,  Tsohamer  (175)  1879  im  Blute, 
Fäces  und  Harn  Mikrokokken,  1883  Crooke  (S2)  leptothrizartige  Bacillen  im 
Nasen-  und  Rachensekret,  Klamann  (96)  und  Pohl-Pincus  (142)  1883  Blikro- 
kokken  in  den  Epidermisschuppen.  Pfeiffer  (141)  fand  1887  im  Blute  plas- 
mödienartige  Gebilde,  ähnlich  den  Malariaplasmodien,  Finkelnburg  (50)  be- 
schrieb längliche  (Diplo-)  Kokken  in  Blut  und  Epidermis.  Einzelne  von  diesen 
Autoren  sprachen  den  von  ihnen  beschriebenen  Mikroorganismen  mit  grosser 
Zuversicht  die  Urheberschaft  des  Scharlach  zu,  ohne  Beweise  zu  bringen  oder 
Bestätigung  zu  erlangen. 

Einiges  Aufsehen  erregten  dagegen  die  Angaben  zweier  englischer  Autoren, 
Klein  (1886)  (98,  99)  und  Edington  (1887)  (38),  welche  behaupteten,  den 
spezifischen  Mikrooiganismus  des  Scharlach  aufgefunden  zu  haben.  Bei  einer 
Scharlachepidemie  in  London,  welche  man  auf  die  Hendomfarm-Milcb  zurück- 
führte  (Power  [145]),  wiesen  einige  Kühe  dieser  Farm  Blasen  und  Geschwüre 
am  Euter  auf.  Klein  fand  nun  in  diesen  Geschwüren  Streptokokken, 
welche  er  gleicherweise  bei  einigen  Scharlachfällen  nachwies;  daraus  schloss 
er,  dass  Scharlach  durch  jene  Kuhkrankheit  verursacht  werden  könne.  Diese 
Angaben  erregten  grosses  Interesse,  wurden  aber  bald  von  Crocks  ha  nk  (33) 
und  Thin  (170)  widerlegt,  welche  auch  nachwiesen,  dass  die  Kühe  derHen- 
domfarm  au  einfachen  Kuhpocken  gelitten  hatten.  Ebenso  rasch  wurde  die 
Behauptung  von  Edington,  den  Bacillus  scarlatiuae  gefunden  zu  haben, 
widerlegt. 

Seit  dem  Aufschwünge  der  Bakteriologie  finden  sich  wenige  Angaben 
mehr  über  sj»e/,ilir^che  Scharlachniikroorganismen ,  ausgenommen  Strepto- 
kokken (worüber  unten  bericlitct  wird);  die  ]\i  iolglü.sigkeit  der  diesl^ezüglichen 
Nuchtorschuugen  brachten  Robert  Koch  (intern,  med.  Kongress,  Berlin  1890) 
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zur  Vermutung,  dass  tierische  Parasiten  die  Ursache  des  Scharlach  und  der 
anderen  akuten  Exantheme  sein  möchten.  ThatsächHch  beschrieb  auch  schon 
1892  Doehle  Proto/oen  im  Blute  bei  Masern,  Pocken,  Scharlach  und  Syphilis 
(siehe  Referat  hierüber  im  I.Band  des  1.  Jahrgangs  der  Ergebnisse  1896).  Da 
aber  seither  keine  In  t^luligung  dieser  Befunde  erfolgt  ist,  muss  mau  die  Richtig- 
keit der.seH)en  wohl  bezweifeln.  Kürz,lieh  ist  von  Crajko wsk y  (31)  im  Blute 
von  18  Scharhielikranken  regelmäsisi^  ein  besonderer  Diplokokkus  aufgefunden 
worden,  von  dem  der  Autor  es  otl'en  läs.st,  ob  er  für  die  Krankheit  ursäch- 
lich ist  oder  nicht.  Die  I)ijjlok(»kken  l<-ben  im  lUiit.'-eruni,  sie  sind  von 
ovaler  Fdrm,  larben  sich  nur  .«chwaeii,  nach  Gram  gar  nicht.  Eine  Rein- 
kultur tütete  Mause  nach  Nsenig  Tagen. 

Iliinlig  ist  das  Blut  von  .Scharlachkranken  bei  sorgfiUtiger  Untersuchung' 
mit  negativem  Erfolg  auf  Mikroorganismen  untersucht  worden,  so  z.  B.  von 
Seitz  (IGO)  in  12  frischen  Füllen  (meist  innerhalb  der  ersten  20  Stunden i, 
von  Lemoine  (113)  in  33  von  35  Fällen  im  Beginn  und  Verlauf  des  Schar- 
lach, und  von  Ruskin  (149). 

Bakteriologisch  ist  bei  Scharlach  aber  sehr  oft  der  Befund  von  Strepto- 
kokken gemacht  worden,  so  dass  dieselben  bei  dieser  Krankheit  doch  olienbar 
eine  wesentliche  Bedeutung  bcanspruclien, 

1884  fand  Löffle r  (121)  bei  5  Leichen  mit  Scharlachdiphtherie  auf  der 
erkrankten  Schleimhaut  des  Rachens  Streptokokken,  welche  von  hier  auf  den 
Lymphbahnen  in  die  Tiefe  drangen  und  sich  im  gan/.t  n  KTirpcr  verbreiteten. 
Mit  (lit's<'n  Streptokokken  k(»nnte  er  bei  Kaninchen  Helenkeiterungen  hervor- 
rufen. Auch  bei  Scharlachkrauken  wurden  Streptokokken  in  den  Gelenk- 
eiterungen naeligewiesen  (Litten  fll9j,  lleubner  und  Bahrdt  [77]  u.  a).  18S5 
fanden  Frankel  und  F  r  e  u  d  e  n  b  e  rg  (5ü)  in  den  inneren  Organen  von  drei 
ScharlachleicluMi ,  welche  auch  an  Scliarlaohdiphtherie  gelitten  hatien,  ver- 
l)reitet  zahlreicbe  Strej»tokokken.  Späterhin  finden  sich  sehr  zahlreiche  An- 
gaben über  Streptokokkenbefuude  bei  Scharlach,  hauptsächlich  iu  Fällen  die 
mit  Racheimekrose  verliefen 

Sehr  sorgfältige  Untersuchungen  unternahm  Raskin  (149);  in  20  Fällen 
wies  sie  den  Streptococcus  pyogenes  in  eitrigen  Herden  nacli ;  im  Eiter  der 
(Gelenke  und  in  sonstigen  Abscessen  war  er  stets  allein  vorhanden,  im  Ohr- 
eiter oft  mit  Staphylococeus  aureus  et  albus  zusammen.  Sie  (150)  fand,  dass 
die  bösartigen  Komplikationen  bei  Scliarlach:  Lymphadenitis,  Phlegmonen, 
Otitis,  Pleuritis,  Pyämic,  Septikämie,  vielleicht  auch  die  diphtheritische 
Angina  durch  sekundäre  Streptokokkeninvasion  verursacht  wird,  welche  durch 
den  primär  entzündeten  Rachen  eintreten;  sie  stehen  mit  dem  Scharlach  selbst 
nicht  in  Kausalnexus.  Dagegen  beschreibt  Raskin  (löO)  eine  neue  Kokkenart» 
welclie  sie  konstant  bei  Scharlacli  fand  und  als  Ursache  der  Krankheit  an- 
sieht: Form  unregelmflssig,  Wachstum  auch  als  Diplokokkus,  wobei  immer 
ein  Kokkus  grösser  als  der  Kamerad.   Bei  Scharlachiiepbritis  mit  tödlichem 


Digitized  by  Google 


StKptokokkeobefmide  bei  Sciiarlacb.  DipliiheriebaciU«D  bei  Scharladuuisina.  213 


Au?j:an<^  fand  Babes  (jb)  in  14  Fällen  regelmässig  Streptokokken  in  den  Nieren 

und  glaubt  wie  Lemoine  (113),  welcher  bei  Scharlaehnephritis  oft  Strepto- 
kokken im  L'rin  fand,  dass  sie  die  Ursache  der  Nephritis  abgeben,  ohne  aber 
liatür  üher/X'Ugende  Gründe  vorzubringen. 

Kei  septischem  Scharlach  wurden  fast  reui  liniissig  Streptokokken  im  Blut, 
in  den  inneren  Orgauen  und  im  Eiter  aufgefunden  (Babes  [5],  Lenhartz 
[lU)j.  Hartmann  [711,  Kemper  [94j,  Fronz  [ÖTJ  u.  a.).  Pospischill  (144) 
i?ah  einen  Fall  von  Pyämie  bei  Scharlach  durch  Staphylokokken  erzeugt,  der 
Tracbealkroup  bei  einem  septischen  Falle  war  durch  Streptokokken  veranlasst. 

Wo  septische  Erscheinungen  fehlten,  wurden  Streptokokken  im  Blut 
nicht  vorgefunden  von  Fronz  (57),  Lemoine  (113),  Seitz  (160),  Kemper  (94), 
Raskin  (149)  u.  a.  Dagegen  wurden  ausnahmslos  in  den  an  Scharlachdiph* 
iherie  (Scharlachnekrose,  He  noch  [72])  erkrankten  Teilen  Streptokokken  an- 
getroffen (zuerst  von  Löffler  [121]),  von  hier  in  die  Tiefe  des  Gewebes  ein- 
dringend. 

Indem  die  bakteriologische  Untersuchung  bei  der  Scharlachdiphtherie 
stets  Streptokokken  als  das  Feld  beherrschend  nachwies,  hat  sie  endlich  diese 
Affektion  von  der  genuinen  Diphtherie  vollstimdig  losgetrennt.  Es  hatte 
zwar  sehon  182G  der  scharfsinnige  Beobachter  Bre  tonne  au  (23l  klinisch 
lind  anatomiseh  die  Scharlacbdiphtherie  von  dor  g(Miuincn  Di|>htherie  sicher 
uutvrschieden,  aber  ohne  Erfolg;  noch  Thomas  (171)  (1S74)  und  Bohn  (18) 
•  1877»  hielten  die  Scharlachdiphtherie  für  eine  K()ui[)lik:iiion  des  Scharlach 
durch  echte  Diphtherie.  Henocli  und  Heubner  haben  daini  zum  zweiten 
Male  khnisch  die  Scbarlaebdipbtlierie  abgetrennt  und  die  Bakteriologie  bat 
diese  Unterscheidung  endgültig  erhärtet. 

Während  man  bei  der  genuinen  Diphtherie  konstant  den  K 1  ebs-Löff  ler- 
Bcben  Bacillus  findet,  wird  derselbe  bei  der  Scharlachdiphtli'  riti.s  gewöhnlich 
vermisst  (Löf  f  1er  [1211  Morel  [130],  Tangl  [169],  Wurtz  und  Bourges  [187] 
und  viele  änderet  nnd  nur  in  den  Spätformen  fast  regelmässig  beobaclitet  (Wurtz 
imd  Bourges,  Löffler,  Morel),  welche  auch  als  wirkliche  Komplikation 
Ton  Scharlach  mit  Diphtherie  aufzufassen  sind.  In  grossen  Untersuchungs- 
reihen  ist  allerdings  der  Diphtheriebacillus  bisweilen  nicht  so  selten  bei  der 
eigentlichen  Scbarlachdiphtheritis  aufgefunden  worden  (z.  B.  von  Fronz  [iu]  in 
Wien  in  15  Prozent  der  Fälle,  aber  von  Sellner  (161)  neuerdings  im  gleichen 
Spital  nur  in  2  Procent)  worauf  man  aber  nicht  grosses  Gewicht  legen  darf, 
da  dabei  meist  die  Untersuchungen  nur  zu  klinischen  Zwecken  geschahen 
and  die  Vinilens  (PMdodiphtheriebadllus?)  und  die  Mengenverhftltiiisse  der 
Diphtberiebadllen  nicht  eingehend  bestimmt  wurden.  Einsig  von  Ranke  (147) 
in  Mtlnehen  wurden  die  Diphtheriebadllen  überraschend  oft  in  Scharlach- 
diphtherien  gefunden,  nAxnlich  in  öS  Prozent  seiner  Fälle.  Diese  besonderen 
Verhältnisse  erklären  sich  wohl  aus  der  Untersuchungsmethode  und  dürften 
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dadurch  an  Interesse  yerlieren,  dass  Seits  (150)  in  seinen  Fällen  in  München 
nnr  selten  Diphtheriebadllen  feststellen  konnte. 

Besonders  gründlich  hat  in  neuerer  Zeit  SOrensen  (163)  (auch  Heub- 
uer [75]  die  Eigenheiten  der  Scharlachdiphtherie  geschildert.  Die- 
selbe setzt  anfangs  miichweisse,  später  gelbe,  breiartige  Belfige,  welche 
sich  nur  selten  in  zusammenhfingenden  FetzMi  loslösen  lassen,  sie  sind  der 
Schleimhaut  mehr  eingelagert,  greifen  tief  ins  Gewebe  hinein  und  hinterlassen 
Geschwüre.  Velum,  Zftpfehen  und  Nasenrachenraum  werden  oft  von  einem 
Tag  zum  andern  in  weisse  nekrotische  Massen  verwandelt  Häufig  wird  das 
Mittelohr  ergriffen.  Die  Scharlachdiphtherie  zeigt  einen  ausgesprochenen  in- 
flammatorischen Charakter,  sie  yerursacht  hohes  Fieber,  bewirkt  hochgradige 
Schwellung  und  Vereiterung  des  Lymphdrüsen  des  Halses  und  Entzündung 
entfernter  Organe  (der  Gelenke,  Pleuren  etc.).  Wenn  auch  der  Kehlkopf  bis- 
weilen und  selbst  nicht  ganz  selten  die  Trachea  beteiligt  ist,  so  wird  der 
Bronchialbaum  doch  fast  stets  yon  der  Scharlachdiphiherie  verschont  Bei 
der  genuinen  Diphtherie  sind  die  Belage  deutlicher  membranOs,  reicher 
an  Fibrin,  gewöhnlich  von  weissgruuer  Farbe.  Die  Schleimhaut  darunter  ist 
fast  normal.  Die  Krankheit  dehnt  sich  im  Gegensatz  zur  Sdharlachdiphtherie 
mehr  oberflfichenhaft  aus,  ergreift  seltener  das  Ohr,  neigt  dagegen  sehr  zur 
Ausbreitung  nach  Kehlkopf  und  Bronchien.  Eiterige  Entzündungen  sind  sehr 
viel  seltener,  der  Charakter  der  Krankheit  ist  viel  weniger  inflammatorisch, 
das  Fieber  geringer.   Häufig  folgen  Lähmungen  nach. 

Seitdem  es  als  vollkommen  sicher  gelten  konnte,  dass  die  Scharlach» 
diphtherie  nur  dne  äussere  Ähnlichkeit  mit  der  genuinen  Diphtherie  hat, 
wurde  mehr  und  mehr  die  Frage  aufgeworfen,  ob  die  Schariachdiphtherie 
eine  Teilersdieinung  des  Schariach  selbst  sei  oder  eine  Komplikation,  eine 
Folge  der  Sekundärinfektion  mit  Streptokokken?  Von  vielen  Seiten  (He noch 
[72],  Heubner  (75],  Sörensen  [163]  u.  a.)  sind  so  triftige  Gründe  beigebracht 
worden,  die  Scharlachdiphtlierie  als  vom  Scharlachprozess  selbst  ausgelöst 
anzusehen,  dass  man  nicht  daran  zweifeln  kann.  Die  einfache  katarrhaiischo 
Angina  selbst  ist  ein  so  konstantes  Symptom  im  Beginn  von  Seharlaeh,  dass 
diese  Angina,  welche  kaum  in  einem  VaWe  fehlt,  wo  niclit  besondere  \'cr- 
hftltnisse  vorliegen,  zu  allen  Zeiten  als  Krankheitserscht  iiiuii«:  des  Seliarlach 
selbst  aufgefasst  worden  ist.  Nun  finden  aiih  bei  Scharlaeh  von  dieser  ein- 
fachen, katarrhalischen  Anjjina  bis  zur  sehwer^teii  Itucliennckiose  alle  denk- 
baren Cljcrgangsstufen  durch  die  Uikuiiare  und  Irieiit  diphliierisehe  Anj^ina 
hindurch.  Zudem  tritt  die  Ivachendiphtherie  bei  Seharlaeh  gewöhnlich  um 
die  gleiche  Zeit  ic.  8.  4.  Tagi  auf.  wenn  sie  auch  schon  um  ersten  Tag,  ja 
schon  vor  dem  Auftreten  des  Exanthems  sich  zeigen  kann  ;  in  Fallen,  wo  das 
Exanthem  au.-hleibt.  kann  .sie  das  einzige  sichere  Symptom  des  Si'harlacli 
bilden,  so  das.s  man  den  That.sachen  ordentlich  Zwang  anlhun  müsste,  wollte 
man  die  Schariachdiphtherie  als  Sekundarinfektiou  hiustelieu.    Um  die  Eigen- 
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art  <Ier  Scharlaehrliphtherie  hervonsuhebeu,  hat  He  noch  den  Namen  Schar- 
lacbnekrose  eingeführt. 

Nun  erhebt  sich  aber  eine  weitere  und  schwierigere  Frage ;  wie  verhalten 
sich  die  Streptokokken,  welclie  man  konstant  in  Masse  bei  der  Scharlach- 
uekrose  findet,  zu  derselben  ?  Sind  sie  eine  Sekundärinfektion  von  auffallender 
fiegelmässigkeit  oder  bilden  sie  gar  die  Ursache  der  Scharlachnekrose  selbst 
und  damit  auch  der  einfachen  Scharlachangina  und  folgerichtig  des  Scharlachs 
aberhaupt? 

Die  meisten  Autoren  {z.  B.  Heubner  [7öj,  Jürgensen  [90],  Seitz  [160], 
Marmorek  [125],  M^ry  |127])  erblicken  in  den  Streptokokken  nur  eine  Sekundfir- 
iofektion  der  Angina,  resp.  der  Scharlachnekrose,  welche  von  hier  aus  das  Blut 
und  die  verschiedenen  Organe  infizieren  können.  Doch  trifft  man  auch  öfters 
die  Ansicht  ausgesprochen,  die  Streptokokken  möchten  vielleicht  die  wirkliche 
Ursache  von  Scharlach  sein  (Babes  [5],  Brunner  [25],  Fiessiuger  [48],  Moi- 
zard  [1201,  Lu barsch  [124])  und  geradezu  ist  dies  die  Überzeugung  von 
Sörensen  (1Ü3),  (rEspine(41)  und  Berge(13).  Nirgends  wird  jedenfalls  die 
Unmöglichkeit  ciargetlian,  dass  <lit'  Streptokokken  die  Trsaclie  sein  könnton. 
•lürgensen  i*.»0)  sagt  >i  ]\v  riclitig:  Wenn  Scharlach  ohne  Streptokokken  voli- 
t ntwickclt  auftritt,  können  Streptokokken  nicht  die  Kraukheitserreger  sein, 
und  schliesst  dieselben  als  Ursache  von  Scharlach  aus,  besonders  weil  Bö  lim 
(IT)  in  einem  Falle,  der  schon  nach  34  Stunden  tödlich  verlief,  Streptokokken 
in  keinem  anderen  Organ  als  in  den  Mandeln  nachweisen  konnte.  Dieser 
Bowfisliihrnnir  nniss  man  aber  ent<:egenhalten,  dass  es  wohl  denkbar  ist,  dass 
die  Strept(/K()kken  —  gesetzt  da.<s  sie  die  ITrsaehe  des  Scharlachs  sind  —  so 
virulent  sein  können,  dass  sie  schon  von  den  Mandeln  ans  eine  todbringende 
Toxinwirkung  entfalten  können.  Auch  die  (Jründe.  welche  Heubner  (75) 
gegen  ehie  ätiologische  Bedeutung  der  Streptokokken  vorbringt,  dass  dieselben 
im  Tierexperimeut  niemals  Nekrose  machen  und  (hiss  die  Karljolinjektionen 
<iie  .septische  Infektion  verhindern,  nicht  aber  die  Öcharlachdiphtlierie  beeiu- 
liussea,  entbehren  des  Überzeugenden. 

Sehr  beachtenswert  sind  die  Qrttnde,  womit  Sörensen  (163)  die  Mögtich- 
keit  stötet,  dass  die  Streptokokken  die  Ursache  des  Scharlachs  sein  könnton. 
IHe  Scharlacfadiphtherie,  sagt  er,  ist  die  anatomische  Basis  des  Scharlach- 
fiebeis,  die  Streptokokken,  welche  in  den  nekrotischen  Partien  von  Anfong 
so  vorhanden  sind,  finden  sich  von  hier  in  die  Tiefe  dringend  und  sind  auch 
massenhaft  in  den  entsfindeten  und  vereiterten  Lymphdrüsen  vorhanden, 
ebenso  im  Oelenkeitor,  in  der  Pleura,  Milz,  Niere  etc.  Überall  seigen  sich 
die  gleichen  nekrotisierenden  und  suppurativen  Veränderungen,  hier  und 
dort  die  gleichen  Kokken,  so  dass  es  unlogisch  wttre,  dieselben  an  einem 
Orte  als  blosse  Schmarotzer,  am  anderen  als  Ursache  auzusprechen.  Pospi- 
Schill  (148)  hftit  es  für  immer  wahrscheinlicher,  dass  auch  die  schweren  all- 
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graaeinen  Infektiona-  resp.  Intoxikationserscheinungeu  bei  Scharlach  auf 
Streptokokken  beruhen. 

Wenn  man  die  Streptokokken  als  Ursache  der  Scharlachnekrose  des 
Rachens  und  des  Scharlachs  überhaupt  annimmt ,  so  muss  niiin  folgerichtig 
sie  auch  als  die  Ursache  der  einfachen  Scharlacliangina  ansehen  und  auch 
dies  erscheint  durch  die  Untersuchungen  von  Lcmoinc  (11 U  als  möglich.  Er 
untersuchte  eine  grosse  Anzahl  von  einfa(  ht  ii  i  rvtheuiatösen  Scharlachan- 
ginen und  fand  hierbei  (auch  bei  andiMcii  katai rhalisclien  Anginen)  in  den 
unter  besonderen  Vorsichtsmassregeln  dci-  Tiefe  der  Mandehi  entnommenen 
Proben  stets  Strej)tükukken  in  Heinkultur.  Lemoine  selbst  sieht  zwar  die 
Streptokokken  nieiit  als  Ursache  des  Sciiarlachs  an,  dagegen  Herge  i  l.'i),  welcher 
bei  Scharlach  auch  stets  Streptokokken  in  den  ^hlnlieln  tund  und  darauf 
hinweist,  dass  die  Streptokokken  auch  sonst  oft  eine  erytheniogene  Wirkung 
besitzen.  Ebenso  spricht  Fiessinger  (48)  sich  für  die  ätiologische  Bedeutung 
der  Streptokokken  bei  Scharlach  aus  und  glaubt  nach  seinen  Beobachtungen, 
dass  der  Streptociiccus  des  Scharlachs  verschiedenartige  Erytheme  {-ii))  her- 
vorbringen kann. 

Die  Bakteriologen  von  Fach  weisen  fast  insgesamt  die  Möglielikt  it  ganz 
ab,  dass  Scharlach  durch  Stre{)tokokken  verursacht  sein  könne,  aus  theore- 
tischen (jiründen,  weil  die  bei  Scharlach  aufgefundenen  Stre|)tokokkcii  keine 
besonderen  Eigenschaften  haben  erk(Mnien  lassen.  Den  Streptococcus,  der  bei 
Scharlach  vorkonunt,  erklären  die  nuisten  Autoron  (z.  B.  (xünther  ll)4l)  als 
identi.sch  mit  dem  Streptococcus  jn'ogenes  und  doch  scheint  die  Möglichkeit 
nicht  ganz  verneint  werden  zu  dürfen,  dass  ili(^  den  Scharlach  begleitenden 
Streptokokken  eine  eigene  Art  bildtMi.  Waren  schon  die  ersten  Untersueher 
nicht  einig,  ob  sie  den  Streptococcus  liei  Scharlaeh  dem  Pyogenes  zureehnen 
sollten  (Raskin  (149],  Babes  (5j)  oder  dem  Streptococcus  ervsipelatos  (Len- 
hartz  [11(>\  Hartniann  [71],  Wurtz  und  Bourges  (IST  i.  welche  man 
jetzt  allerdings  als  identis(;h  autfasst,  so  sind  doch  von  mehreren  tüchtigen 
Bakteriologen  besondere  Eigenschaften  fi'ir  die  liei  Scharlach  gefundenen 
Streptokokken  namhaft  gemacht  worden.  Kurth  (lU7i  traf  eine  besondere 
Art,  den  Stre})tococcus  conglomeratus  (durch  Ilautbildung  in  der  Bouilloii- 
kultur  ausgc/.eichnt't),  liiuiiig  hei  Scharlach,  ohne  ihn  sicher  als  ursächlich 
«uf/.ufassen.  Dagegen  fand  «TEspine  (41),  nach<lem  er  schon  frülier  i\n\ 
Marignac  (40i  einen  Streptokokkus  aus  dem  Blute  eines  Scharlaclikranken 
gezüchtet  hatte  mit  eigenartigen  Wachstumsverhiiltnissen  auf  Serum  und 
Milz,  diesen  Streptococcus  aucli  neuerdings  in  seinen  Fällen  schon  ini  An- 
fange im  Blut  und  steht  nicht  au,  ihu  als  Streptococcus  scariatiuae  zu 
bezeichnen. 

Auch  die  Erfahrungen  mit  dem  Streptokokkenserum  deuten  auf  die 
Möglichkeit  hin,  dass  die  Strepttikokken  bei  Scharlach  eine  besondere  Art  sein 
könnten.   Marmorek  (12ö)  behandelte  mit  seinem  Antistreptokokkeuseraxn 
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OG  Scharlachfälle,  wo  überall  Streptokokken  ruiclic^cwiesoii  waren,  der  Schar- 
lach nahm  den  gewöhnlichen  Verlauft),  woraus  Marmorek  schlies.st,  dass 
Scharlach  nicht  durch  Strcj)tokokkcn  verursacht  wird.  Diesen  Befund,  sofern 
man  ihm  überhauf)t  einen  Wert  beimessen  darf,  kaini  man  abrr  auch  anders 
deuten,  nachdem  Mery  (127)  in  7  Scharlachfällen  Stn  {)tokokkcn  isoHcrt  hat 
und  sechs  davon  ganz  refraktär  fand  gegen  M a r more kserum ,  während 
dieses  Serum  gegen  eine  andere  viel  virulentere  Streptokokkenkultur  schützte. 

Manches  spricht  dafür,  dass  der  Rachen,  resp.  die  Mandeln  die  Eintritts- 
pforte für  den  Scharlach  bilden  (Berge  [13],  Dowson  [37],  Sorensen  [163], 
Fe  er  [43]);  wir  wollen  dafür  namhaft  machen  das  konstante  Auftreten  der 
Angina  als  erstes,  oft  auch  einziges  Symptom,  die  Ähnlichkeit,  welche  Schar- 
lach in  der  t'bertragung  mit  Diphtherie  besitzt,  wobei  auch  die  Scharlach- 
Übertragung  durch  Milchgenuss  zu  erwähnen  ist.  Hauptsächlich  scheint  UDS 
aber  der  Umstand,  auf  deu  Rachen  als  gewöhnliche  Eintrittspforte  hinzu- 
\\'eisen,  dass  in  deu  Fällen,  wo  man  berechtigt  ist,  den  Eintritt  des  Scharlach 
durch  eine  Wunde  anzunehmen,  die  Anginn  auffallend  häufig  zurücktritt 
{Patin  [14<)|,  Gimmel  [59],  Brunner  [25]  t(  ilt  n  Fälle  von  Wundscharlach 
mit,  wo  die  Angina  ganz  fehlte)  und  die  Wunde  bosomlere  Veränderungen 
aufweisen  kann  iSörensen  [163]).  Es  ist  denkbar,  dass  Scharlach  im  Säug- 
lingsalter  zum  Teil  deshalb  so  selten  ist.  weil  Anginen  in  diesem  Alter  üher- 
hanpt  nocli  selten  sind,  d.  h.  der  Rachen  selten  von  Infektionen  irgend  welcher 
Art  ergriffen  wird.  Brunner(25)  nimmt  in  seinem  Fall  von  Wundscharlach 
ciue  ätiologische  Bedeutung  der  Streptokokken  an ,  er  wagt  aber  die  Konse- 
quenz nicht  zu  ziehen,  dass  die  Streptokokken  auch  beim  gewdhnUchen  Schar- 
Jach  die  Ursach (>  seien. 

Wir  selbst  halten  die  Frage,  ob  die  Streptokokken  die  Ursache  des 
Scharlachs  sind  oder  nielit,  noch  für  eine  offene,  die  .Mciglichkeit  scheint  uns 
nicht  ausgeschlossen.  Allerdings  müsste  es  eine  besondere  Art  von  Strepto- 
kdücen  sein,  deren  Spezifität  sich  vielleicht  erst  bei  Impfversuchen  am  Menschen 
ergeben  würde.  Tierversuche  sind  hier  um  so  weniger  von  Belang,  als 
Scharlach,  soviel  man  bis  jetzt  weiss,  eine  ausschliessliche  Krankheit  des 
Mensehen  ist.  Bis  jetzt  spotten  allerdings  die  Streptokokken  jeder  sicheren 
Arteinteilang  (Lehmann  [108])  und  nach  dem  g^nwärtigen  Standpunkte 
der  Wissenschaft  scheint  es,  als  ob  allA  Streptokokkenarten  yon  einer  gemein- 
samen Form  abstammen,  zu  der  sie  unter  geeigneten  Bedingungen  alle  zurück- 
kehren können  (Lübars  c h  [124]).  Sofern  sich  dieser  Satz  bewahrheitet,  könnten 
die  Streptokokken  kaum  die  Ursache  des  Scharlachs  sein,  obschon  gerade 
die  wechselnden  biologischen  und  morphologischen  Eigenschaften  der  Strepto- 
kokken eine  gewisse  Analogie  finden  in  dem  so  ausserordentlich  Wechsel- 
vollen  Charakter  des  Scbarlachfiebers.  Selbst  das  sicherste  Merkmal  des 


>)  Bagiiisky  (i^  katte  eher  gute  Erfolge,  Henbner  (81)  dagegen  sebleehte. 
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Scharlachs,  das  Exantlicm,  besitzt  kein  konstantes  Verhalten  und  kann  sich 
sehr  ungewölinlich  {gestalten  iz.  13.  in  der  Kölner  Epidemie  1880i81,  Leichten- 
stern  [110],  Fiessinger  [4Hj). 

Schliesslich  sei  noch  daran  erinnert,  dass  viele  Symptome  bei  Scharlach 
ähnlich  sind  bekannten  Streptokokkeninfektionen,  so  der  gewöhnUchen  Sepsis, 
.  den  Streptokokkeuanginen,  welche  nicht  selten  mit  Hauterytbem  verlaufen. 

B.  Masern. 
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Geschiclitliclies. 

Die  Xaeera  (Morbilli)  hemdtten  wahneheinlieh  eehon  im  Mittelalter  io  Etiropa  vad 
Asien;  sie  wurdon  aber  erst  im  18.  Jabiliundert  (Morton,  Sydenhaim  von  andereo 

exanthematisc  ln  ii  Krankhfit«'!! ,  liewonders  von  Scharlach,  sirher  untersohiodcn.  .\iis  jf-nom 
.lahrhundert  linden  sich  schon  zahlreiche  Berichte  aus  beiden  Hemisphären.  iSeit  man 
genaue  Nachrichteo  bedtit,  finden  eieb  Masern  in  grosser  Ansdehnong  in  gans  Ettropa, 
Asien,  Afrika.  N sdli  einselnen  abgelegenen  Landern  gelangen  sl»  (rfl  nnr  ssltsn  dnidi  Ver- 
schleppung und  sind  dann  Ar  viele  Dezcnnion  wiodor  ganz  orloschen  (z.  B.  auf  Island  und 
den  FaWiernl.  Nach  Amerika  kam  die  Krankheit  bald  nach  den  ersten  Ansioillorn ;  liio  west- 
lichen und  nördlichen  Teile  von  Nordamerika  blieben  sehr  lange  verschuut,  in  Kulifuinien  traten 
die  Masern  erst  1846  auf.  Naeb  Anstralien  sebeinen  dieselben  erst  1848—54  ▼eraehieppt  wm>> 
den  zu  sein.  Jetzt  ist  die  Krankheit  fast  Ober  dio  ganse  bewohnte  Krdoberfiäche  in  groSSSfll 
Umfange  verbreitet  and  geht  oft  von  bestimmten  Centren  aas.  (Mach  Hirsch.) 

Disposition. 

Die  Empfänglichkeit  für  Masern  ist  im  Gegensatz  zu  Schariacb  und 
Diphtherie  ausserordentlich  verbreitet,  so  dass  nur  sehr  selten  ein  Mensch, 
welcher  der  Ansteckung  ausgeet^tzt  ist,  dauernd  verschont  bleibt.  Nach  den 
Beobachtungen  von  Hoff  (51),  welche  am  ehesten  geeignet  sind»  diese  Frage  zu 
entscheiden  (s.  S.  197)  wurden  in  Thorshavn  99  Procent  der  Einwohner,  welche 
vorher  nie  Masern  gehabt  hatten,  von  der  Krankheit  befallen.  Pf  eilsticker  (81) 
fand  cirka  96®/o  einer  undurcbseuditen  Dorfbevölkerung  bei  einer  Epidemie 
ergriffen,  Lehmann  (65)  88— 100**/»,  je  nach  den  Altersklassen.  Diese  Zahlen 
berechtigen  um  so  eher  zu  dem  Schluss,  dass  die  Empfänglichkeit  für 
Masern  fast  ganz  allgemein  ist,  als  in  den  angeführten  Epidemien 
einzelne  Individuen  durch  Absperrung  von  der  Ansteckung  ferngehalten 
wurden  und  es  eine  individuelle  zeitliche  Unempfänglichkeit  giebt,  weldie  sich 
darin  äussert,  dass  die  jüngeren  Säuglinge  nicht  leicht  erkranken.  Ausser- 
dem  können  auch  einzelne  Individuen  trotz  Infektionsgelegenheit  bei  einer 
Epidemie  versdiont  bleiben  und  bei  einer  späteren  erkranken  (Fan um  [89], 
Hoff  [51],  Thomas  [91],  Pfeilsticker  [81]  u.a.).  Sonst  gilt  allerdings  der 
Satz  zu  recht,  dass  jeder  der  Koutagion  auagesetzte  Mensch  erkrankt 

Bei  der  fast  ganz  allgemeinen  Empfänglichkeit  für  Masern  kann  von 
einer  Familiendisposition,  wie  sie  für  Scharlach  behauptet  wird,  nicht  die 
Rede  sein,  hingegen  ist  von  Demme  (22)  eine  erbliche,  eine  ganze  Familie 
umfassende  Immunität  beobachtet  worden. 

Kasse,  Klima  und  Bodenverhältnisse  sind  nach  fast  überein- 
stimmendem Urteil  ohne  Belang  für  das  Vorkommen  und  die  geographische 
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Verbreitung  von  Masern  (s.  bei  Hirsch  [50]);  auch  die  meteorologischen 
Verhältnisse  zeigen  keinen  Einflnss  (Ranke [84]  u.a.)  und  ist  ein  solcher 
von  -vornherein  unwahrscheinlich  (Almquist  [1]),  da  das  Gift  meist  direkt 
▼on  Person  sa  Person  weitergegeben  wird.  Jessen  (53)  fand  allerdings  in 
Hamburg  das  Maximum  der  Masern  mit  grossen  Niedersehlflgen  zusammen- 
fritend. 

Aus  der  allgemeinen  Empfänglichkeit  geht  hervor,  dass  auch  die  hygie- 
nischen Zustände  keinen  wesentlichen  Einfluss  auf  die  Morbidität  haben 
können  und  sich  nur  in  der  Weise  äussern,  dass  die  Kinder  begüterter 
Familien  oft  erst  in  etwas  späterem  Alter  erkranken,  fürstliche  Personen  oft 
erst  in  höherem  Alter.  So  waren  z.  B.  in  einer  öffentlichen  Schule  Englands 
von  den  9-jührigen  Kindern  67  Prozent  durchmasert,  in  einer  Privatschule 
von  den  gleichalterigen  Kindern  nur  35  Prozent  (Shelly  [89]). 

Wahrend  Masern  in  den  Kulturstaaten  Europas  eine  Kinderkrankheit 
im  engsten  Sinne  bilden,  zeigen  Beobachtungen  aus  Gegenden,  wo  Masern 
zum  erstenmale  oder  seit  einem  Menschenalter  wieder  zum  erstenmalo  auf- 
treten, dass  Erwachsene  gerade  so  sehr  empfänglich  sind  wie  Kinder,  und 
dass  selbst  im  Greisenalter  die  Empfängliclikcit  nicht  kleiner  ist  (Panumi. 
Es  \<t  noch  unentschieden,  ob  die  ^hlsern  für  Kinder  oder  für  Erwachsene 
gefulirliciier  sind;  B  i  e  d  e r  t  (1 1 1  erwähnt  einige  Soldatenepideniien  mit  besoiuh'rs 
unglinsligem  Verlauf;  bei  der  Maseiiiej)iiitinie  aut  den  Samoninseln  im  Jahre 
1**1^3.  wo  fast  alle  Einwohner  (34500)  erkrankten,  starben  viertausend,  davon 
waren  die  Hälfte  Erwachsene  (D.  med.  Woch.  1894  S.  684). 

Nur  die  ersten  Lebensnion ate  erfreuen  sich  einer  verminderten  Em- 
pfänglichkeit, wie  fast  von  allen  Seiten  (Ilenoch  [49^,  Förster  (33],  Jür- 
gensen  [56!,  Möller  [7G],  Feer  [2'.)]  uml  viele  andere)  angegeben  wird  und 
auch  aus  Tabelle  Seite  190  deutlich  hervorgeht,  wülirend  Panuni  t80)  die 
Disposition  für  alle  Altersstufen  gleich  gross  fand.  In  der  IlaLjelloclier  Epi- 
demie wurden  8  Kinder  trotz  Infektionsgelegenheit  verschont,  7  davuii  waren 
jünger  als  tJ  Monate  (Pf eilst icker  iSlj).  Bierbaum  (12)  sah  öfters  dit  Säug- 
linge armer  Familien,  welche  mit  ihren  masernkranken  Geschwistern  das  Bett 
teilten,  verschont  bleil)en.  Die  verminderte  Infektionsgelegenheit  im  Säuglings- 
iilter,  auf  welche  Monti  (TT),  Feer  (29)  (auch  Thomas  f9F  für  die  Neuge- 
borenen) aufmerksam  maclien,  vermag  gerade  bei  Masern  nur  zmii  kleinen 
Teil  ilie  Morbiditätsverhältnisse  im  ersten  Lel)ensjahr  zu  erklären.  Neu  mann 
iT8j  glaubt  gefunden  zu  haben,  dass  Brustkinder  weniger  /u  .Nhisern  neigen 
als  Pa{'pt  lknider.  dagegen  hatten  stillende  Mütter,  welche  Masern  libcrstanden 
hatt  -ii.  häutiger  Masern  bei  ihren  Säuglingen,  als  noch  nicht  durchmaserte 
Sülk-ndc. 

In  seltenen  Fällen  wurden  Masern  angeboren  beobachtet  oder  traten 
schon  in  der  ersten  Lebenswocho  hervor,  so  dass  also  die  Infektion  im  Uterus 
stattgefunden  haben  musste.  Etwa  20  solche  Fälle  sind  von  Ballantyue  (4) 
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8.  doitLitteratarverzdich.)  ziuaiiuncngestellt.  zwei  weitere  Fftlle  geben  Wissing 

(95)  und  Philpott  (82).  In  all  diesen  Fällen  hatte  die  Mutter  auch  Masern, 
meistens  war  das  Kind  im  gleichen  Stadium  der  Krankheit  wie  die  Mutter, 
was  beweist,  dass  das  Maserngift  bei  der  Ansteckung  sofort  in  den  Kreislauf 
überging.  In  einigen  Füllen  erschien  das  Kxantlieni  erst  einige  Tage  nneh 
der  Cieburt  (aueh  hei  der  Mnttert,  einigeinale.  wo  die  ( iebiirende  Miiscin  hiitto. 
blieb  das  Kind  verschont  oder  wurde  i  rst  spiiter  inti/icrt  (Thomas  Gau- 
tier [37]l.  Hoff  (öl)  konnte  auf  (icii  Faroern  IVststcllen,  dass  Tersonen,  deren 
Mütter  hei  der  Kpideiiiie  von  1840  im  Laufe  i!er  betreiTenden  Sdi wanger- 
Schaft  an  Masern  erkrankt  waren,  bei  der  Kj»i<lemie  von  1875  ausnahmslos 
erkrankten,  wetni  sie  Gelegenheit  zu  Ansteckung  hatten. 

Mit  der  'riiaisaclic,  dass  die  Empfänglichkeit  für  Masern  bis  ins  Alter 
uniiescliwiicht  f(»rtl)esteht  und  imr  in  den  ersten  Lehcnsmouaten  vermindert 
ist,  steht  es  nicht  im  Widerspruche,  dass  da,  wo  Masern  regelmässig  auf- 
treten, dücii  die  Kinder  ganz  vorzugsweise  beiallen  werden.  Ks  gilt  eben  <lie 
Regel,  dass  der  Mensch  gewöhnlich  schon  das  erste  Mal  erkrankt,  wo  er  der 
Ansteekung  ausgesetzt  ist,  also  je  häutiger  Kj»idemien  an  einem  Orte  sin  k 
um  so  jünger  ist  das  tlurchschnittiiche  Alter  der  Erkrankten  und  es  darf 
nur  in  diesem  Sinne  aufgefasst  wenlen,  wenn  z.  B.  Ilenoch  l4ii)  angiebt,  das* 
die  Empfänglichkeit  am  grössten  ist  von  2  bis  (j  Jahren.  l)a  in  den  nieisten 
mittelgrossen  Städtt  n  .Masern  alle  2 — 3  Jahre  eine  E])idemie  zu  bringen  pHegen. 
so  geben  die  A  1 1 c rs v er hä Itn i s se  der  an  Masern  Erkrankten  der  Stadt 
Basel,  die  gut  bekannt  sind,  sehr  brauchbare  Mittelwerte  (siehe  Tabelle  JScite 
195).  Daraus  ergibt  sich,  dass  vom  7.  bis  zum  24.  Lebensmonat  die  einzelnen 
Semester  fast  geoau  gleich  viele  Fidle  aufweisen  und  dass  die  Erkrankungen 
im3.— ö.  Jahre  noch  etwas  zahlreicher  werden,  um  dann  gegen  das  10.  Jahr 
hin  rasch  zu  sinken  und  nach  dem  10.  Jaiire  immer  seltener  zu  werden 
La  diesen  Zahlen  scheint  der  Ausdruck  einer  gewissen  (lesetzmässigkeit 
zu  liegen,  da  die  Masemerkrankungen  in  München  (1888—95,  28988  Fällei 
beinahe  genau  übereinstimmende  Alters  Verhältnisse  aufweisen,  indem  daselbst 
dem  I.Lebensjahr  6,5  °/o  sämtlicher  Erkrankungen  zufallen,  dem  2. — 5.  Jahre 
48"/o,  dem  r».  10.  Jahre  39  ^««/o,  dem  11.-20.  Jahre  3,9 «/o  dem  21.— 30.  Jahre 
1,20**/»  (Mdiler  (76)).  Diese  Zahlenreihen,  welche  dem  3. — 5.  Jahre  die  meisten 
Erkrankungen  zuweisen,  obschon  in  diesem  Alter  sich  schon  viele  Durch 
maserte  befinden,  zeigen,  dass  die  Erkrankimgs Wahrscheinlichkeit  für  noch 
nicht  Durchmaserte  in  diesem  Alter  (und  auch  noch  nach  dem  6.  Jahre)  noch 
mehr  im  Ansteigen  b^riffen  ist,  als  die  Proeentvertiftltoisse  der  Erkrankten 
ausdrücken.  Man  muss  dies  auf  die  zunehmende  Ansteckungsgefahr  bei  den 
heranwachsenden  Kindern  zurückführen  und  erhält  darin  im  grossen  die 
Bestätigung  einer  Thatsache,  welche  Geissler  (89)  1861  für  eine  Epidemie  in 
Mewane  gefunden  hat.  Es  stieg  daselbst  die  Wahrscheinlichkeit  für  Nicht- 
durchmaserte  su  erkranken  bis  zum  8.  Jahre  und  nahm  von  da  an  rasch  ab. 
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In  Betreff  des  Geschlechtes  gelten  die  gleidien  Gesichtspunkte,  welche 
für  Scharlach  angeffihrt  worden  sind  (S.  Id8).  Auch  bei  Masern  ergiebt  die 
MorbiditAt  kein  gesetEmfissigeB  Vorwiegeu  des  einen  oder  anderen  Geschlechts, 
sofern  man  nur  gans  grosse  Zahlenreihen  berücksichtigt  Während  in  Basel 
im  ersten  Lebensjahre  den  435  Knaben  397  Mädchen  gegenüberstehen,  sind 
in  München  1001  Mädchen  gegen  889  Knaben  angezeigt  worden  (Möller  [76]). 

£in  mässiges  Überwiegen  des  männlichen  Geschlechts  in  den  Masem- 
todesfftllen  zeigen  oft  grosse  Statistiken  für  das  erste  Lebensjahr  (s.  B.  in 
England  nach  Fox  [35]  [3022  gegen  2530]  und  in  Preussen;  siehe  bei  Neu- 
mann [79J). 

Die  Mortalität  der  Masern  ist  sehr  bedeutend;  in  den  meisten  europäi- 
schen Staaten  war  sie  in  den  letzten  Jahren  grösser  als  diejenige  des  Scharlach 
(s.  Tabelle  7,  S.  199)  und  hat  in  den  letzten  Dezennien  in  mehi-eren  Ländern 
wesentlich  zugenommen,  z.  B.  in  England  (s.  Tabelle  6,  S.  199),  wo  Campbell 
(lö)  dieselbe  auf  den  ausgedehnteren  Schulbesuch  zurückführt,  dann  auch  in 
fVankreich;  in  Preussen  war  sie  in  den  letzten  Dezennien  unverändert 
Kruse  [63]). 

Die  Letalität  der  Masern  besitzt  erhebliche  Schwankungeu,  doch  ge- 
wöhnlich weniger  grosse  als  bei  Scharlach  und  bleibt  meist  unter  derjenigen 
bei  Scharlach  und  besonders  bei  Diphtherie.  In  Basel  belief  sich  die  Letalität 

oder,  genauer  gesagt,  das  Verhältnis  der  Masemtodesfälle  zu  den  angezeigten 
Erkrankungen  durchschnittlich  auf  3,4o/o,  in  München  1888/95  auf  3,7''/o 
(Möller).  Die  wirkliche  Letalität  ist  bedeutend  kiemer,  da  viele  Fälle  nicht 
zur  Anzeige  gelangen.    Auf  die  Letalität  sind  von  hervorragendem  Einfluss 

die  hygienischen  Verhältnisse,  vorhandene  schwächende  Krank- 
heiten und  il a s  L c  1) o n s a It c r.  Xa(;h  K ö r ö s i  (ßU)  (siehe  Ö.  194)  smd  in  den 
armen  Familien  MaHcriitodoslalie  viel  häufiger  als  bei  Wohlhabenden;  die 
CJefahrdunjT  der  Mumi nkrauken  durch  mangelhafte  überfüllte  Wohnungen 
mi'l  riK-ge  hebt  auch  Stooss(90)  hervor,  und  geht  auch  aus  vielen 

anderen  Milteihmgen  hervor,  so  <hiss  man  der  Ansieht  von  Möller  wider- 
sprechen niuss,  der  in  der  l>evtilkirumj:s<lii-litigkeit  und  in  den  schlechten 
Wohnungen  keinen  seldinnnen  1  jnthiss  liiukl.  l'hcrdies  ist  aus  Spitälern 
neuerdintrs  iuk  hi^cwiesen,  dass  durch  ^niss^ere  liauuK%  })einliehe  Reinlichkeit, 
Desinfektiuji  nnd  Absonderung  bei  Komplikationen  die  LetaHtät  sehr  abninujit. 
(Grancher,  s.  bei  G re/.es  [42j).  (ieradt-  in  dm  Spitalern  ist  .son;?!  die  Masern- 
fiterblichkeit  au.sserortientlieh  gross.  In  der  Berliner  Masernepideniie  1888/90 
starben  von  den  in  der  Charit«'' aufgenommeneu  >bi.^ernkrauken  Tm^'  o  (llenoch 
(48  I.  Hagen  b ach  ^4^;)  betont,  wie  vm,L'ün.<tig  die  .Ma.<eru  verlaufen,  weim 
I'tttienten  in  Kinderspitalern  damit  infiziert  werden.  Er  verlor  von  seinen 
SpitaUnfektionen  27  **;o  (siehe  auch  bei  Fah  m  [28:):  haui)tsärhlieb  Tuberkulöse 
und  Rhachiti.sche  sind  gelabnlet.  Fernerhin  luit  man  m  luniien,  das.s  t-ntzünd- 
liche  Prozesse  in  Haut,  Bronchien  etc.  das  Zustandekoninieu  von  Ivorapli- 
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kationeiit  hauptsächlich  P&eamomeD  bei  Maserakranken  begOnstigen  und  daas 
Patienten  mit  Bolchen  Afiektionen,  besonders  mit  Pbeumonien  bei  Masern- 
kranken,  die  mit  ihnen  in  den  gleichen  Räumen  liegen,  leicht  Komplikationen 
und  darunter  vorwiegend  Pneumonien  verursachen.  Man  erblickt  darin  einen 
Hauptgrund  der  grossen  Maseinsterblichkeit  in  solchen  Spitälern,  wo  sahireiche 
Fälle  im  gleichen  Räume  liegen  (Qrancher  [42],  Hutinel  [52)). 

Die  Letalität  wird  sehr  stark  vom  Lebensalter  beeinflusst.  In  den 
ersten  swei  Jahren  ist  sie  sehr  gross  und  nimmt  dann  rapid  ab.  In  Basel 
beti^ig  sie  (Tabelle  S.  195)  16,3 <>/o  im  ersten,  13;6>  im  zweiten,  2fi*h  im 
2.-5.  Jahr,  in  München  20,7  ®/o  im  ersten,  4,5 «''o  im  2.-5.,  0,4<»/o  im  6.  bia 
10.  Jahre  (Möller).  Diese  Altersverhältnisse  erklären  zum  Teil  die  grosse 
Sterblichkeit  an  Masern  bei  den  Armen,  da  die  Kinder  derselben  lelatiT 
früh  durehmasert  werden  und  oft  mit  Rhachitis  behaftet  sind,  welche  Lungen- 
komplikationen sehr  begfinstigt.  Wenn  es  gewöhnlidi  nutsloe  ist,  einen 
Menschen  überhaupt  vor  Masern  bewahren  zu  wollen,  so  ist  es  doch  ausser- 
ordentlich wichtig,  die  Ansteckung  damit  in  den  ersten  Lebenfljahren  zu  ver- 
hindern (Lötz  [69]). 

Ungewöhnlich  bösartig  erweisen  sich  oft  die  Masern,  wenn  sie  in  einem 
Lande  zum  ersten  Male  auftreten;  Hirsch  bringt  eine  ganze  Anzahl  mörde- 
rischer Epidemien  unter  den  Eingeborenen  verschiedener  Länder,  welche 
Vi—Vs  der  ganzen  Bevölkerung  (1874  auf  den  Fidschi-Inseln),  ja  fast  die 
Hälfte  derselben  (1829  in  Astoria)  dahinrafFten. 

Es  ist  fast  allgemein  anerkannt,  dass  einmaliges  Überstehen  von  Masern 
einen  hohen  Grad  von  Immunität  gegen  eine  zweite  Erkrankung 
verleiht.  Panura  (80)  und  Hoff  (51),  denen  wir  sehr  sorgfältige  Beobachtungen 
.verdanken,  kennen  keinen  Fall  von  zweimaliger  Erkrankung.  Kein  einziger 
Bewohner  der  Faröer,  der  1781  Masern  gehabt  hatte,  wurde  184()  davon 
wieder  ergriffen;  Panum  sah  98  so  altr  Leute.  Man  hat  darum  allen 
Grund,  zweimalige  Erk  ra  n  k  u  ii  ue  n  an  Masern  für  selten  zu  lialten 
(Henoch  [4!»\  Thoina.s  (91],  Holm  |14t  u.  v.  a.),  wenn  auch  zalihviche  in  • 
der  Litteratur  verzeichnet  sind  iZusanancnpteHung  von  Maizelis  (72i). 

Von  den  zwi'iniaiigi'U  Krki anklingen  niu.^s  man  die  Rezidive  unter- 
seheiden,  welche  nicht  so  ganz  .sduai  beobachtet  werden  (Chauffard  et 
Lenioine  [18],  Lop  [67]  und  viele  andere,  siehe  auch  bei  Thomas  ^911)  und 
gewöhnlich  I—  3  Wochen  nach  dem  ersten  Exanthem  auttreten.  Abweichend 
von  der  gewölmlichen  An.sieht  behauptet  Ei.sen.schitz  (2l>)  in  Wien  häufig 
zweimalige  lOrkraukung  gesehen  zu  haben,  auch  Claus  (19)  und  (iottstein 
(41)  halten  sie  nicht  für  selten.  Hennig  (47)  und  Ashby  (3)  bcricliten  von 
dreimaliger  Erkrankung,  Ashby  glaubt  sogar  bei  einem  Knaben  eine 
viermalige  ICrkraukung  gesehen  zti  haben,  Eichhorst  (27)  eine  stdehc 
bei  einer  Danu'.  Bei  den  zwei-  und  mehrmaligen  Erkrankungen  ist  in  Be- 
tracht zu  ziehen,  dass  dabei  Verwechslungen  mit  anderen  Krankheiten  (£ry- 
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them,  Bofleola,  besonders  Rdteln)  vorliegen  können  nnd  dass  selbst  Sdiarlach 
em  masemartiges  Exanthem  verorsacben  kann  (Leicbtenstern  [66]).  Von 
yidm  Seiten  ist  schon  hervorgehoben  worden,  dass  es  ehi  grosser  fe^ehler  ist» 
sor  Diagnose  der  akuten  exanthematisehen  Krankheiten  nur  die  Art  des  Bzan-  ' 
thems  sn  berücksichtigen;  dne  riditige  Diagnose  ist  oft  nur  dann  mOj^di, 
wenn  auch  alle  übrigen  Erscheinungen  (Fieber,  Angina,  Katarrh  etc.)  mit  in 
Betracht  gesogen  werden. 

Die  Masern  lassen  bestimmte  Beziehungen  su  den  Röteln  erkennen 
(siehe  hierüber  S.  240  u.  246).  öfters  wird  augegeben,  dass  Masemkinder  für 
Keuchhusten  besonders  empfänglich  sind  oder  umgekehrt  (Neumann  [79] 
\L  a.);  JürgcDsen  (56)  bestreitet  dieses.  Tobeitz  (93)  glaubt  beobachtet  zu 
haben,  dass  bestehende  Masern  die  Mogliebkeit  von  Varicelleninfektion  ver- 
mindem  und  den  Verlauf  auflallend  günstig  beeinflussen. 

Inkubation. 

Panum  (80)  fuiid  iu  seinen  grundlegenden  Beobachtungen  auf  den  Faröern, 
dass  vom  Augenblick  der  Ansteckung  bis  zum  Ausbruch  des  Ausscldages 
auf  der  Haut  stets  13 — 14  Tagen  verflossen  und  sah  diese  Erfahrung  in  52 
Dörfern  bestätigt.  Dabei  betrug  das  Stadium  der  Prodromi  (des  Enanthems) 
meist  2—4  Tage,  aber  auch  nur  1 — 2  Tage  oder  selbst  6 — 8  Tage,  stets  aber 
machte  die  Summe  der  Tage  der  eigentlichen  Inkubation  plus  der  Summe 
der  Tage  der  Prodrom!  13 — 14  Tage. 

Diese  Thatsachen  sind  seither  so  unzählige  Male  auf  der  ganzen  Erde 
erii&rtet  worden,  dass  daran  nichts  geändert  wurde.  In  den  Fällen,  wo  aus* 
nshmsweisc  15  oder  16  Tage  verfliessen,  erklärt  sich  die  Sache  oft  so,  dass 
der  Ausschlag  anfangs  wegen  seiner  Geringfügigkeit  oder  verborgenen 
Lokalisation  nicht  beachtet  wurde.  Sodann  ist  es  sicher,  dass  diese  Inkuba- 
tioDsdauer  van  13—14  Tagen  um  einen  halben  oder  einen  ganzen  Tag  variieren 
kann,  wie  man  nicht  selten  feststellen  kaim,  da  wo  mehrere  Kinder  gleich* 
zeitig,  (z.  B.  bei  einem  Besuch)  infiziert  worden  sind  (eigene  Beobachtungen 
o.  a.).  Endlich  kann  auch  das  Rechnen  nach  Kalendertagen  in  den  einen, 
nach  Stundentagen  in  den  anderen  Fällen  eine  scheinbare  Ungleichheit  der 
Inkubationsdauer  vortäuschen  (Jürgensen  [56]).  Nach  einigen  .Vutorcn  soll 
bisweilen  durch  bestehende  andere  Infektionskrankheiten  die  Zeit  der  Inku- 
bation etwas  beeinflusst  werden. 

Der  ganz  ungeheuren  Mehrzahl  der  Fälle,  wo  immer  und  immer  wieder 
eine  Inkubationszeit  von  18 — 15  Tagen  sich  ergiebt,  stehen  nur  wenige 
Ausnafameii  gegenüber,  welche  der  Beweiskraft  entbehren,  ohne  dass  man 
aber  das  Recht  hätte,  ohne  weiteres  dieselben  zu  bezweifeln.  Tuffneil  (94) 
berichtet  z.  R  yon  einem  Falle,  wo  ein  inhaftierter,  streng  abgesperrter  Soldat 
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nach  4ö  Tagen  Gefängnis  an  MaBern  erkrankt  sein  soll;  Markley  (73)  er* 
krankte  selbst  an  Masern,  nachdem  er  30  Tage  vorher  im  Zimmer  eines 
Maaemkianken  übernachtet  hatte  und  glaubt  (ein  Ar/.t)  jede  andere  Infoktions* 
quelle  aussei iliessen  zu  können.  Bartsch  (8)  erzählt  einen  Fall  aus  tma 
neuen  Epidemie  auf  den  Faröero,  wo  die  Inkubation  nur  einen  Tag  dauerte. 


üebermittlung. 

Die  bestimmte  Dauer  der  Inkubation  bei  Masern  erleichtert  es  wesentlicli, 
genaue  Kenntnisse  über  die  Verhältnisse  der  Übertragung  der  Krankheit 
von  einem  ^Tensclien  nnf  einen  andern  zu  sammeln.  Meist  findet  die  Über- 
tragung durch  direkte  Ansteckung  statt,  darin  sind  alle  Autoren  einig.  Es 
geht  dies  besonders  beweiskräftig  aus  den  genau  beobachteten  Epidemien  auf 
den  Faröern  hervor  (Panum  1846,  Hoff  1875),  wo  sich  die  Ansteckung 
von  Meuseli  zu  Mensch  im  Anfang  mit  grösstcr  Sicherheit  verfolgen  lies?. 
Panum  glaubt,  dass  in  2  Fällen  die  Krankheit  indirekt  durch  den  Land- 
chiruigen  und  eine  Hebamme  übermittelt  worden  ist,  welche  selbst  nicht 
krank  waren,  allein  diese  beiden  Fälle  sind  nach  dem  Bericht  von  Hoff  (51) 
nicht  stichhaltig  und  kam  bei  der  I87ö  eingetretenen  Epidemie  auf  den 
Faröern  kein  einziger  Fall  vor,  wo  sich  die  Übertragung  auf  Gesunde  oder 
Gebrauchsgegenstände  hätte  zurflckführen  lassen,  obsehon  besonders  auf  diesen 
Punkt  geachtet  wurde. 

Gegenüber  diesen  gewichtigen  Zeugnissen,  welche  mit  den  meisten 
sonstigen  soigfiütigen  Angaben  feststellen,  dass  die  ungeheuere  Mehnsahl  der 
FäUe  sich  auf  direkte  Ansteckung  durch  Masemkranke  suiflckführt,  muss 
man  die  vereinzelten  Berichte  sehr  skeptisch  aufiiehmen,  wo  indirekte 
Übertragung  durch  Gesunde  oder  Gegenstände  angefahrt  wird.  Kersohen- 
steiner  (58),  der  diese  VerhAltnisse  eingehend  studiert  hat,  und  mit  ihm  die 
meisten  Ärzte  Bayerns  glauben  nicht,  dass  Masern  durch  Gesunde  verschleppt 
werden;  Eersehensteiner  macht  darauf  aufmerksam,  dass  die  Kinder  von 
Ärzten  nicht  früher  erkranken,  als  andere  Kinder,  auch  Fürster  (33),  der 
auf  diesen  Punkt  besonders  achtete,  sah  nie  eine  Übertragung  durch  den 
Arzt  Ein  ziemlioh  glaubwürdiges  Beispiel  roa.  Übermittelung  durch  einen 
Gesunden  berichtet  Kessler  (59).  In  Fällen,  wo  Gesunden  die  Übertragung 
zugeschrieben  wird,  wäre  in  Zukunft  zu  untersuchen  sofern  diese  Ober> 
tragungsweise  wirklich  besteht  — ,  ob  dabei  die  Keime  an  den  Kleidern  mit- 
geschleppt werden,  oder  ob  analog  der  Diphtherie  das  Masemkontagium  im 
menschlichen  Organismus  fortleben  kann,  ohne  die  Krankheit  auszulösen. 
Auch  nn  die  Übermittelung  durch  larvierte  Fälle  wäre  zu  denken,  vor  allem 
an  Masern  ohne  Hautexanthem.  Bis  jetzt  ist  allerdings  die  Existenz  einer 
Masernl'orui  sine  exanthemate  nicht  bewiesen  und  wird  von  kritischeu  Be- 
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obftcbtern  in  Zweifel  gezogen  (Henoch  [49],  Jürgensen  [56]  a.  a.).  Jeden- 
falls  ist  eine  Maaemfonn,  welche  alle  Erscheinungen  der  Krankheit  mit  Aus» 
nähme  des  Hantanssohlages  bietet,  ansserordentlicb  selten. 

Bs  finden  sich  vereinzelte  Angaben  in  der  Litteratur,  dass  Ffille  durch 
Gegenstftnde  übermittelt  worden  sein  sollen,  durch  Briefe  (Caspar  [17]), 
durch  Kleider  (Förster  [33])  und  anderes.  Da  diese  Berichte  aus  Orten 
stammen,  wo  auch  sonst  Masern  yorkamen,  so  können  sie  nicht  über- 
zeugeu.  Viel  bedeutsamer  ist  die  von  Flindt  (s.  bei  Jürgensen  [56])  bei* 
gebrachte  Thatsache,  dass  in  der  Epidemie  auf  Samsö  von  2  Schulklassen, 
welche  täglich  die  gleichen  Zimmer  und  die  gleichen  Bücher  benutzten,  die 
eine  Klasse  erst  mehr  wie  einen  M<mat  später  von  Masern  befallen  wurde  als 
die  andere  Klasse.  Die  eine  Klasse  besuchte  nur  morgens  die  Schule,  die 
andere  nur  nachmittags.  Die  Ansteckung  der  freigebliebenen  Klasse  fand 
dami  in  der  Wohnung  eines  Masemkranken  statt. 

Aus  allem  geht  hervor,  dass  indirekte  Ansteckung  bei  Maßern  zum 
mindesten  eine  ausserordentliche  Seltenheit  ist.  Man  erkennt  dies  auch 
tiaran,  dass  die  Absperrung  ein  durchaus  sicheres  Mittel  ist  zur  Bewahrung 
vor  Ansteckung,  was  sclion  Panuin  erj»robte  un<l  seither  tausendlach  bewiesen 
worden  ist  Hagenbach  (46)  fand,  dass  selbst  unvoDkomniene  Isolierung  oft 
vor  Ansteckung  schützte;  während  mehrere  Fälle  von  Masern  iiu  zweittMi 
Stocke  des  Baseler  Kinderspitals  lagen,  blieb  der  untere  Stock  ibci  gleichem 
ärztlichen  Personal)  ganz  verschont.  Se  vestre  (87)  hat  sich  überzeugt,  dass  die 
eiufache  Absonderung  in  ein  benachbartes  Zimmer  vor  Ansteckung  genügend 
schützt.  Es  sprechen  diese  und  viele  ähnliche  Erfahrungen  um  so  mächtiger 
für  (lie  jedenfalls  ausserordentliche  Seltenheit  indirekter  Ansteckung,  als  ja 
fast  alle  Menschen  empfänglich  für  Masern  sind  und  die  direkte  xVnsteckungs- 
kraft  enorm  gross  ist,  so  dass  ein  Masernkranker  schon  beim  gewöiudichen 
Verkelu"  beinahe  alle  enipfängUchen  Anwesenden  iuliziert  (Bard  jTi).  Auch 
Förster  (33)  stellte  fest,  dass  ein  der  Konlagion  ausgesetztes,  undurchmasertes 
Kiud  fast  stets  erkrankte  und  dass  im  \'erlaufo  einer  Epidemie  sicli  nur  ver- 
einzelte Fälle  zeigten,  welche  nicht  nachgewiesenerniassen  mit  Ma-sernkranken 
/.u^ammengekommen  waren.  Es  nuiss  also  das  Ma.'^crnkontngiuni  ausserhalb 
des  menschlichen  Kör()ers  rasch  unwirksam  werden.  I  ber  diese  Zeitdauer 
kann  man  bis  jetzt  nur  Vermutungen  äussern.  Sevestre  (HS)  und  (iraneher 
(43)  glauben,  dass  sich  die  Masernmikroorganismen  ausserhalb  des  menschlichen 
Körpers  nur  wenige  Stunden  halten  können.  Sevestre  und  Bard  (7)  machten 
die  Erfahrung,  dass  man  das  von  einem  Masernkranken  verlassene  Zimmer 
schon  nach  3 — 4  Stunden  ohne  Gefahr  wieder  belegen  konnte.  Auch  Bard 
fand  das  Masemkontagium  so  kurzlebig,  dass  er  keine  Ansteckung  des  Ortes 
und  der  Gegenstände  fürchtet  und  wie  die  meisten  Ärzte  eine  Desinfektion 
für  überflüssig  hält.  Comby  (20)  hält  die  indirekte  Ansteckung  für  wichtig, 
aber  nur  bei  frischem  Kontakt;  den  Beweis  für  diese  Ansicht  bleibt  er  aber 
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schuldig  und  es  widerspricht  ihr  die  tägliche  Erfahrung  der  praktisohen  Ärzte, 
dass  sie  ohne  Vorsichtsmassregeln  gefahrlos  ein  masemempfängliches  Kind 
nadi  einem  Masernkranken  besuchen  können. 

Der  Zeitpunkt  und  die  Dauer  der  Ansteckungsffthigkeit  tm\ 
ziemlich  gut  bekannt,  Dank  der  gleichmässigen  Inkubataonsdauer.  Meist  ge- 
schieht die  Ansteckung  zur  Zeit  der  Florition  oder  im  Stadium  der  Prodromi. 
Panum  fand,  dass  die  Ansteckung  ganz  Überwiegend  gerade  nach  dem 
Ausbruch  des  Exanthems  stattfand;  gleich  lauten  die  Berichte  der  übrigen 
dänischen  Ärzte,  welche  die  Epidemie  des  Jahres  1875  auf  den  Faröern  ve^ 
folgten.  Diese  genauen  Beobachtungen  stehen  in  einem  gewissen  GegensaU 
zu  den  anderweitigen  Erfahrungen,  welche  häufiger  die  Ansteckung  schon  im 
Stadium  der  Prodromi  ausgehen  sahen  und  man  wäre  fost  geneigt,  für  die 
genannten  Epidemien  besondere  Verhältnisse  anzunehmen.  Nach  Mayr(74), 
Thomas  (91),  Förster  (33),  Kerschensteiner  (58),  Pfeilsticker  (81), 
Bard  (7)  n.  a.  findet  die  Ansteckung  am  häufigsten  schon  im  Stadium  des 
Enanthems  statt,  1 — ^2—8  (—4)  Tage  vor  dem  Ausbruch  des  Hautauaschlages, 
so  dass  zwischen  der  BSmption  bei  den  sich  Ansteckenden  gewöhnlich  10—12 
(9 — 13)  Tage  verfliessen,  womit  auch  meine  eigenen  Er&hrungeD  überein 
stinunen.  Thomas  (91)  sah  die  Ansteckung  auffallend  oft  am  1.  oder  2.  Tag 
der  Prodromi  oder  am  letzten  Tag  der  Inkubation  (d.  i.  der  Tag  vor  dem 
Beginn  der  Prodromi)  erfolgen,  doch  sprechen  fast  alle  anderen  Beobachtungen 
dafOr,  dass  die  Ansteckungsfahigkeit  nicht  vor  dem  Beginn  des  Katarrhs 
(Enanthems)  sich  geltend  macht.  Die  Beobachtungen  bei  der  letzten  Epidemie 
auf  den  FarOem  nähern  sich  mehr  den  allgemeinen  Erfahrungen,  indem 
Bartsch  (8)  daselbst  die  Ansteckung  am  häufigsten  am  2.  Tage  der  Prodromi 
oder  in  den  ersten  2  Tagen  der  Eruption  feststellte. 

Fast  allgemein  glaubt  man,  dass  im  Stadium  der  Abschuppung  An- 
steckung nicht  mehr  vorkommt;  Jürgensen  (56)  möchte  aber  die  Mög^chkeit 
nicht  unbedingt  abweisen,  wie  es  viele  Autoren  (Sevestre  (87]  u.  a.)  thun. 
Panum  kennt  keinen  Fall,  wo  die  Ansteckung  im  Stadium  der  Abachuppung 
noch  vorgekommen  wäre,  Claus  (10)  sah  im  Spital  bei  Verlegung  von  Masem- 
kindem  nach  Erblassen  des  Ausschlages  auf  die  allgemeine  Abteilung  keine 
Infektion  erfolgen,  auch  Comby  (20)  hält  die  Ansteckuugsfäbigkeit  für  erloschen 
nach  beendeter  Eruption  und  Fieberabfall  und  nach  Eintrocknung  dee  Ka- 
tarrhs. Bei  voriiandenen  Komplikationen  soll  bisweilen  die  Ansteckuugs 
fähigkeit  länger  dauern  wie  gewöhnlich ;  Guinon  (44)  behauptet  von  einem  Fall 
mit  Bronchitis  am  9.  Tage  nach  Beginn  der  Eruption  Ansteckung  gesdien 
zu  haben.  Fast  isoliert  steht  die  Angabe  von  Bartsch  (9),  der  noch  am  23. 
Tage  nach  der  Genesung  Ansteckung  beobachtet  haben  will. 

Über  den  Ausgangspunkt  des  MasernkontagtiimB  vom  kranken 
Körperund  über  seine  Eintrittspforte  bei  der  Ansteckung  sind  wir  bis  jetzt 
auf  Vermutuugeu  besohrfinkt  Am  naheliegendsten  ist  es,  ansunehmen,  dass 
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der  EiankfasitMtoff  von  der  affisierteii  Schleimhaat  oder  yod  der  mit  Ebnnthem 
behafteten  Haut  ausgeht  and  durch  die  Luft  (Tormittelet  des  Hustens:  Seveetre 
(87]}  dbertrag^n  wird;  man  möchte  Comb 7  (20)  beistimmen,  wenn  er  sagt,  dass 
das  Kontagium  wohl  viel  mehr  in  der  Sekretion  der  Schleimhäute  als  im 
Exanthem  sn  liegen  seheint.  Sevestre  glaubt  dass  eine  geffihrliche  Zone 
von  2— 3  m  den  Masemkranken  umgebe,  nach  seinen  Krankenhauserfahruugen, 
dass  nur  die  zun&chst  den  Masemkranken  liegenden  Patienten  angesteckt 
wurden.  Nach  Gran  eher  übertragen  sich  die  Masern  durch  Kontakt,  nicht 
durch  die  Luft;  indem  er  die  Masemkranken  auf  die  allgemeinen  Säle  ver> 
legte,  und  hier  von  den  anderen  Kranken  nur  durch  ein  Schutsgitter  ab- 
tiemite,  femer  die  indirekte  Übertragung  auf  die  anderen  Kranken  durch 
strenge  Deeinfektionsmassregeb  für  die  gemeinsamen  Wärterinnen,  Geschirr, 
Wische,  etc.  schütste,  enielte  er  so  nach  den  Angaben  von  Comby  (20)  und 
Guinon  (44)  sehr  gut  die  Verhinderung  von  Ansteckung;  ebenso  und  noch 
adierer  verhinderte  er  durch  die  gleichen  Massregeln  die  Verbreitung  von  Diph- 
tberie,  Schariach  und  Keuohhuslen.  Wir  glauben  aber,  dass  diese  Erfolge  von 
Grane  her  ebenso  gut  damit  verdnbar  sind,  dass  die  Masemkdme  gewühn- 
Uefa  durch  die  Luft  Übertragen  werden  (Sevestre  (87],  Bard  (7)  u.  a.).  Es  be- 
weist dodi  sehr  vieles  in  der  Eigenart  der  Mosern  eine  ausserordentliche 
Flüchtigkeit  des  Kontagiums,  wenn  es  auch  andererseits  sieber  scheint, 
dsss  die  Übertragung  durch  die  Luft  nur  auf  kurze  Distanz  möglich  ist.  Die 
sehOnen  Untersuchungen  von  Flügge  (31)  über  Luftinfektiou  legen  es  sehr 
nahe,  dass  die  Keime  von  Masern  (wie  von  Influenza,  Pertussis  etc.)  sehr  oft 
durch  den  Husten  und  das  Niesseu  in  die  Luft  gelangen  und  von  hier  aus 
die  in  der  Nähe  befindlichen  Individuen  infizieren. 

Wo  die  Masernerreger  ihren  I^in tritt  in  den  Körper  nehmen,  kann 
höchstens  vermutet  werden,  und  «la  liegt  es  wiodeniui  am  nächsten,  vorläufig 
andie  Atmungswege  zu  denken.  Kini' rnterstüt/Aui^  tür  diese  Ansieht  möchte 
ich  darin  erblicken,  dass  die  Maserne})idemii'n  voi/ugsweise  im  Winter  und 
Frühjahr  au.sbrechen,  d.  i.  in  denjenigen  .Jahreszeiten,  wo  die  Aimnngswege 
such  sonst  am  meisten  ICrkrankungen  aufwiesen.  Die  Infektion  des  Fötus 
geschieht  auf  dem  Woge  des  riaci  ntai kreislants.  Micliael  (7.'))  hcriehtet  einen 
Fall,  wo  die  Infektion  möglicherweise  dun  h  eine  Ilautverlet/Auig  eindrang. 
Eine  Lehrerin  öffnete  einem  Kinde  eine  l'usiei  am  Finger  mit  der  Stecknadel 
eines  Mädchens,  welches  sich  im  Inkuhati()nssta<lium  von  Masern  befand. 
Neun  Tage  später  trat  eine  Kiitung  am  Uiicken  <ler  betreffenden  Hand  auf, 
welche  Michael  als  Masernexantiicni  deutet,  am  10.  Tage  erschien  ein  Musern- 
exanthem  am  übrigen  K(»rp(T. 

Es  sind  früher  öfters  Impf  u  ngen  an  ge>un(len  Kindern  vorgenommen 
worden  mit  dem  Blute  oder  dem  Hekret  der  Respirationswege  von  Ma.«ern- 
kranken  (Home,  Katona,  Mavr.  Motiroe  und  Looki,  aber  mit  sehr 
üweiielhaUem  und  negativem  Erfolg  ^s.  bei  Bob u  il4]  und  J  ürgeuseu  [öOjj, 
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80  dtm  man  keine  volle  Beredhtigang  damoa  erhilt,  von  dner  gelnngeoeD 
Übeiimpfiing  der  Maeero  sa  epreoben  und  Jflrgensen  neue  Venoche  ver- 
langt, mn  ein  aioheres  Urteil  zu  gewinnen.  In  neuerer  Zeit  (1890)  sind  nnr 
Impfungen  von  Thomaen  (d2)  veröffentlicht  (2  Fille  mit  negativem  Erfolgo). 

Bei  Haustieren  kommen  MM»ni idcihi  vor  (ScHikeidemlllil  [86J).  Behl«  (9)  gImM 
swtfV  aolche  beobachtet  zu  haben. 

Sporadisclie  Fälle,  Epidemien,  Verbreitung. 

Gegenober  Schailaeh  zeigen  die  Maaem  die  charakteristiBcIie  EigentOm- 
lichkeit,  daaa  aporadiache  Fälle  in  den  epidemiefreien  Zeiten  nur  apBilicb 
vorkommen  (Fdrater  [32]  xl  a.),  aelbst  in  groasen  Städten,  wo  ateta  verein- 
zelte Fälle  auftreten  (Henoch  [49]  u.  a.),  und  daaa  aporadiache  Fälle  und 
Epidemien  &8t  ateta  eine  acharfe  Grenze  gegeneuiander  erkennen  laaeen.  Die 
aporadischen  Fälle  sind  öftere  die  Vorläufer  oder  Nachläufer  einer  Epidemie» 
häufig  sind  aie  von  auswärta  eingeschleppt  (Lotz[  69)).  FOrater  (32)  fand  die 
sporadischen  Fälle  milder  als  diejenigen  im  Verlauf  einer  Epidemie. 

Von  Zeit  zu  Zeit  erheben  aich  die  Masern  zu  Epidemien.  In  Dörfern, 
in  abgelegenen  Gegenden,  auf  Inaein  und  in  kleineren  Städten  (aiehe  bü 
Hirsch)  vergehen  oft  Dezennien,  bia  aich  wieder  eine  Epidemie  einatelli 
In  den  grösseren  europäischen  Städten  zeigen  sich  dagegen  meist  alle  paar 
Jahre  eine  Epidemie,  gewöhnlich  in  2--4(  -  6)  jährigen  Intervallen,  ao  in  Dresden 
von  1840  an  alle  4  Jahre  (Förster  |32|)  in  Frankfurt  von  1849  an  alle  drei 
Jahre,  in  Basel  aeit  1875  eille  2—3  Jahre,  in  Strasaburg  (62)  und  London  alle 
2  Jahre  u.  s.  w.  Es  ergibt  sich  alao  in  vielen  gröaseren  Städten  eine  aus- 
gesprochene Periodizität  der  Epidemien,  wobei  die  freien  Intervalle 
allerdings  in  gewiesen  Grenzen  schwanken  können.  Dabei  iat  aehr  deutlich, 
dass  im  allgemeinen  die  Intervalle  um  so  kleiner  sind,  je  grösser  die  Städte, 
resp.  dass  in  Städten,  wo  früher  keine  Periodizität  war,  (z.  B.  Baad,  Hagen- 
bach [45])  dieselbe  mit  dem  Anwachaen  der  Bevölkerung  hervortritt,  oder  dass 
die  Intervalle  kürzer  und  regelmässiger  werden  (z.  B.  in  Straasburg  [12],  in 
Hddelberg  [Alsberg  2]).  Geiaaler  (38)  äussert  sich  über  die  dieabezüglichen 
Verhältnisse  der  deutschen  Städte  mit  mehr  ala  16000  Emwohnem  folgender- 
maasen:  In  Städten  mit  über  30000  und  selbst  über  40000  Einwohnern  fehlen 
die  Masern  bisweilen  2  Jahre,  in  Städten  unter  30000  Einwohnern  aind  auch 
3jährige  Pausen  gar  nicht  selten,  4jährige  Pauaen  scheinen  auch  in  Mittel- 
städten selten,  ebenso  selten  sind  in  Grioestädten  einjährige  Pauaen.  In  den 
Grosatädten  zeigen  die  Maaem  durchachnittlich  dnen  mehr  verzettelten  Ve^ 
lauf.  Demnach  wäre  in  Deutachland  in  neuerer  Zeit  der  2 — 3  jährige  Turnus 
der  häufigste.  In  Nordamerika  und  den  grossen  Städten  der  vereinigten 
Stallten  lassen  die  Masemepidemien  (nach  Hirsch)  keine  regelmässige  Wieder- 
kehr erkennen. 
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Der  Gang  der  Masernepidemie  ist  in  den  Städten  mittlerer  Grösse 
ein  sehr  typischer,  so  dass  die  graphische  Darstellung  eine  ausserordentlich 
prägnante  Kurve  liefert-  Der  Anfang  ist  sehr  rasch ,  fast  plötzlich  (mit  Be- 
riicksichtigung  der  langen  Tnkubationsdauer),  die  Anzahl  der  Fälle  steigt 
lawinenartig  an  bis  zu  einem  Ahixiniuni  und  fällt  dann  sogleich  ungefähr 
ebenso  rasch  wieder  ab,  sodass  die  Kurve  einer  Masernepidemie  gewöhnlich 
einen  siiitzwinkeligen  Hacken  bildet,  deren  Enden  Antang  und  Schluss  der 
Epidemie  darsteilen.  Der  absteigende  Schenkel  der  Kurve  war  in  den  Baseler 
Kpidemion  bisweilen  in  seinem  untersten  Teil  etwas  weniger  steil  als  der 
aufsteigende,  das  Gleiche  zeigt  sich  noch  deutlicher  in  d(>r  M  ö  1 1  e  rschen  (76) 
Kur\'e  der  Münchener  Epidemie  von  1887.  Aus  Dresden  berichtet  Förster  (82), 
(Ja?s  der  Höhepunkt  der  Epidemien,  welche  ca.  5  Monate  dauerten,  gewöhn- 
lich schon  nacli  4 — 6  Wochen  erreicht  wurde,  was  etwas  auffällig  erscheint 
und  sich  vielleicht  daraus  erklärt,  dn.ss  damals  keine  allgemeine  Morbiditäts- 
statistik Förster  zu  Gebote  stand.  In  Grosstädteu  ist  der  Ablauf  der  Epi- 
demien oft  etwas  verschleppt  und  unregelmässig. 

Die  typische  Kurve  der  ungehemmten  Masernepidemie  kann  gewisse 
Änderungen  erfahren  durch  vorgenommene  Schutzmassregeln,  nämlich  durch 
den  Schluss  der  Schulen  oder  auch  durch  die  Ferien.  Körösi  (61) 
nnd  Lötz  (69)  maclien  darauf  aufmerksam,  wie  durch  die  Ferien  ein  rapider 
Abfall  der  Epidemien  bewirkt  werden  kaim.  So  herrschte  z.  B.  1884  eine 
Masemepidemie  in  Basel  und  war  anfangs  JuH  in  starkem  Ansteigen  begriffeu. 
Es  kamen  die  Soomierferien  und  drückten  die  Epidemie  auf  ein  tiefes  Niveau 
herab;  da  jedoch  noch  viele  empfängliche  Individuen  vorhanden  waren,  so 
nahm  im  Oktober  die  Epidemie  wieder  stark  überhand  (Lötz).  Während 
die  übrigen  7  Maseniepidemien  in  Basel  von  1875 — 1896  graphisch  darge* 
stellt  jeweilen  genau  die  gleiche  spitzwinkeUge  Kurve  ergeben,  mit  einem 
einiigen  Gipfel  ist  die  Epidemie  von  1884  in  zwei  an  ihrer  Basis  zusammen- 
hiDgende  ebenaolche  Zadcen  gespalten  und  wird  diese  tiefe  Kluft  eben  durch  die 
Sommerferien  verursacht.  Die  Bedeutung  derSchule  auf  die  Ausbreitung 
der  Masern  im  allgemeinen  wird  von  vielen  Seiten  angegeben  (FOrster  (83], 
Körösi  [61],  Jürgensen  (56],  Nenmann  [79]  u.  a.)  und  erweist  sich  dieselbe 
als  der  weitaus  wichtigste  Herd  der  Masemansteckung.  Lötz  (69),  der  als  Pbysi- 
kos  von  Basel  diese  Verhältnisse  scharf  beobachtete,  macht  wiederholt  auf  den 
Euiflnas  der  Schüle  aufmericBam  und  schildert  ihn  so  treffend,  dass  wir  hier 
seinen  AnsfOhningen  folgen.  In  seinem  Bericht  für  1881  sagt  Lots:  Der  rasche 
AbEall  der  E^emie  (Ende  Juli)  wurde  durch  die  Schulferien  sehr  gefördert,  wie 
anderseits  im  Beginn  die  Schulen  und  die  durch  sie  bedingte  Vermischung 
der  Kinder  verachiedener  Quartiere  auf  die  rasche  Entwicklung  den  mass- 
gebendsten  fiinfluss  ausgeübt  hatten.  Wie  sehr  die  Schulen  hiebei  mitwirken, 
geht  daraas  hervor,  dass  die  Erkrankten  sich  im  Beginn  der  Epidemie  ganz 
anders  nach  dem  Alter  verteilten  als  am  Ende.  Im  Beginn  füllt  der  Haupt- 
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bnlohteü  dtf  Erknmkkni  auf  das  Aher  von  5—10  JaIitcd  oDtipvedieDd  dm 
EleinkindenofauleD  und  den  ersten  PrimanohnlldaMen;  diese  tragen  die  An- 
etookung  in  die  Familien  und  nun  treten  im  weiteren  Verlauf  immer  mehr 
die  jüngeren  und  wenn  auch  sohwfieher  die  höheren  Altereklaesen  unter  den 
Erkrankten  in  den  Vordergrund  (e.  Tabelle  daselbet). 

1896  berichtet  Lots:  Im  September  begann  die  epidemische  Ausbrsttong 
in  Eldnbasel,  10  Mfidchen  von  6—8  Jshren  erkrankten  vom  S8.— -27.  IX.  in 
der  ersten  Klasse  der  Theodorsohule.  Nachdem  2  Jahre  seit  dem  Sohluss  der 
lotsten  Epidemie  vergangen  waren  und  sich  dementsprechend  eine  aahlreiohe 
empiftngliche  Schicht  unter  den  Kindern  entwickelt  hatte,  musste  ein  Ve^ 
suidi,  die  Epidemie  noch  absnschneiden,  von  vornherein  aussichtslos  erseheineD. 
(In  kleinen  Orten  gelingt  es  durch  strenge  Isolierung  dne  Epidemie  au  loka* 
lisieren,  s.  z.  B.  bei  Freyer  [36]). 

1801  schreibt  Lots:  Wie  gewöhnlich  geht  in  den  Monaten  Juli  und 
August  mit  den  vierwOchentliclien  Ferien  die  Epidemie  (welche  schon  im 
Sinken  begriffen  war)  auf  veroinselte  FAlIe  und  familifire  Gruppen  surfick. 
Im  Desember  trat  noch  eine  kleine  Epidemie  in  einer  Kleinkindersdhule  auf, 
unter  18  Kindern,  welche  erst  seit  dem  Mai  angetreten  waren,  also  die  grosse 
Epidemie  noch  nicht  mitgemacht  hatten.  Es  wurde  anf  Schliessung  der 
Ellasse  versichtet  und  die  Masern  verloren  sich  auf  dem  frisch  durchseuchten 
Boden  ohne  weiteres  Zuthun.  —  Die  hervorragende  Wichtigkeit  der  Schule 
für  die  Verbreitung  der  Masern  erklirt  es  auch,  warum  oft  Ortschaften  mit 
eigenen  Sdiulen,  audi  vremx  sie  mit  Städten  direkt  zusammenhängen,  erst  von 
den  Masern  ergriffen  wurden,  wenn  diese  in  den  Stftdten  sdmn  fast  abge- 
laufen waren  (z.  B.  bei  Alsberg  [2],  Jürgenseu  [56]). 

Die  Dauer  der  Masernepidemien  betiAgt  meist  nur  kurze  Zeit,  da 
bei  der  eminenten  Ansteckungsfäbigkeit  rasch  alle  Empfänglichen  eneidit 
werden.  Gottstein  berechnete  den  Kontagionsindez  für  Masern  za  95> 
(s.  darüber  8.  209).  In  kleinen  Orten  verlaufen  darum  die  Epidemien  in  wenig 
Wochen  (in  Hagelloch  mit  577  Einwohnern  in  47  Tagen,  Pfeil  sticker  [81]). 
Auch  in  grösseren  Städten  erschöpfen  sich  die  Epidemien  gewübnlich  schon 
nach  einigen  Monaten,  z.  B.  in  Basel  früher  in  ca.  5  Monaten  (Hagenbach  [45]), 
seit  1875  m  5-10  Monaten,  in  München  in  6— 7  Vi  Monaten  (Ranke  [84], 
Möller  [76j I,  in  Heidelberg  in  3  V«  Monaten  (Alsberg  [2])  u.  8.  w.  Je  höher  die 
Ej)i(k'mie  iiiistcigt,  um  so  rascher  ist  sie  beendet.  Je  grösser  der  Ort  ist,  um 
so  Uiiiger  (lauert  gewöhnlich  die  Epidemie,  jedoch  durchaus  nicht  etwa  so, 
dass  die  Dauer  der  E[)ideniie  der  Bevölkerungszahl  parallel  ginge.  Die  Zu- 
nahiue  der  FiUle  erfolgt  gewissennassen  in  geometrischer  Progression,  so  dass 
auch  in  ( Jrossstädten  oft  Monate  genügen,  um  alle  Empfänglieljen  zu  treffen. 
In  Skandinavien  zeigen  die  Masernepiiiemien  in  den  gnisseren  Städten  unge- 
fähr die  gleieiie  Dauer  und  die  gleiche  Kurve,  unabhängig  von  der  Jahres- 
zeit (Almquist  [Ijj. 
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So  charakteristisch  der  Verlauf  der  Masernepidemien  ist,  so  durchsichtig 
der  Gang  der  Infektion  (Förster  [33j),  so  wenig  wissen  wir,  warum  sich 
jeweilen  eine  E])idemie  entwickelt.  Nur  soviel  ist  sicher,  dass  eine 
solche  immer  erst  dann  wieder  ausbricht,  wenn  wieder  eine  grössere  Anzahl 
.empfänglicher  Individuen  vorhanden  ist  und  spontan  erst  wieder  zur  Ruhe 
kommt,  wenn  ein  grosser  Teil  der  Empfänglichen  durchseucht  ist.  In  kleinen 
OrteD,  wo  seit  langem  kein  Fall  von  Masern  vorhanden  war  und  beim  ersten 
eingeschleppten  Fall  eine  Epidemie  ausbricht,  scheinen  die  Verhältnisse  klar. 
Viel  schwieriger  in  grOsserai  Städten,  wo  meist  isolierte  Fälle  vorbanden 
flind  und  bei  einer  Epidemie  nie  alle  noch  nicht  Durchmaserten  ergriffen 
werden.  Es  ist  hier  nicht  der  Platz,  die  vielen  vorliegenden  Möglichkeiten  zu 
berühren.  Es  sei  nur  auf  die  Ausführungen  von  Almquist(l)  hingewiesen, 
der  sagt:  Die  regelmässige  Dauer,  das  oftmalige  Eintreffen  verbreiteter  Epi- 
demien kuiz  nach  einander  in  derselben  Stadt,  die  deutliche  Unfähigkeit  des 
Maaemgiftes  zwischen  den  grossen  Epidemien  um  sich  zu  greifen,  diese  Umstände 
beweisen,  dass  die  Ortschaftsepidemii  n  nicht  nur  aus  Mangel  an  disponierten 
Individuen,  sondern  oftmals  aus  Maugel  an  passendem  Ansteckungstoff  auf* 
hOren.  Gewöhnlich  ging  die  Seuche  in  Schweden  von  einem  Kästenorte  aus, 
und  Almquist  g^ubi,  dass  die  Masern  in  jeder  efMdemischen  Poiode  vom 
Auslände  importiflrt  wurden  und  dass  nur  deshalb  £k»nm«r  und  Herbst  da- 
idbst  80  viele  Epidemien  hervorgerufen  haben,  weil  hier  die  regste  Schiffahrt 
und  der  meiste  Verkehr  mit  entfernten  Ortschaften  herrschte.  Es  scheint 
die  Ansicht  von  Almquist  sehr  beachtenswert,  dass  die  Epidemien  derEin- 
sdüeppung  eines  passenden  Ansteckungsstoffes  von  aussen  oft  ihre  Ent- 
stehung verdanken  mochten.  Die  Epidemien  in  Basel  sind  sehr  geeignet, 
diese  Ansicht  zu  stützen.  Lots  (69)  konnte  hier  zweunal  (1881,  1884)  eine 
grosse  Epidemie  auf  einen  von  auswärts  eingeschleppten  Fall  mit  Sicherheit 
surüdrführen  und  verdient  dies  wohl  der  Beachtung,  da  es  nie  an  vereinzelten 
autochthonen  Fftllen  fehlte.  Jargensen  (56)  ist  demnach  wohl  im  Unrecht, 
wenn  er  den  eingeschleppten  Fällen  einen  Einfluss  auf  die  Entstehung  von 
Epidemien  in  Stfldten  abspricht 

Die  Intensität  der  Epidemien  ist  verschieden,  bewegt  sich  aber 
gewöhnlich  in  ziemlich  engen  Grenzen.  Die  durchschnittliche  Letalität  mag 
3*/o  betragen  (Bohu  |14]),  in  Bayern  beträgt  sie  2,76«/o  (Möller  [76]).  Die 
Bflsartigkeii  einzelner  Epidemien  beruht  hauptsächlich  auf  der  Häufigkeit  der 
Komplikation  mit  Bronchopneumonie  und  Diphtherie  (Croup).  Bisweilen  ist 
bemerkt,  dass  die  ersten  Fälle  einer  Epidemie  milde,  die  späteren  sehr  heftig 
waren  (s.  B.  Embden  [25]).  Der  Charakter  der  Epidemien  ist  von  .Jahreszeit 
und  Klima  unabhängig  (Almquist,  Hirsch);  ebenso  richtet  sich  <lie  Schwere 
der  Erkrankungen  der  Respirations-  und  Digostionsorj^ane  niclit  nach  tlon- 
selben,  nur  scheinen  in  tropisdicn  (Jegenden  vielleicht  doch  schwere  Dana- 
eischeinungen  eher  häufiger  als  sonst  (Hirsch). 
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Von  fielen  Seiton  werden  beetinunto  Bedehiingen  der  BfaeemepideinieQ 
SU  den  Jahreszeiten  angegeben.  Oft  wird  iron  einem  Vorwiegen  desBegiani 
der  Epidemien  im  Winter  und  Frühjahr  berichtet  (Bohn,  Jessen  (68)  fOr 
Hamburg,  MOUer  für  München,  Ranke  dagegen  früher  in  München  für  Winter 
und  Herbst,  Fleischmann  (dO)  für  Wien,  Alsberg  für  Heidelbei^  u.  a.). 
Almquist  fand  für  die  grüsston  Städte  Skandinaviens  und  Dfinemarks  eine 
Prädilektion  für  die  Monate  November  bis  Januar.  Von  11  früheren  Eja* 
demien  in  Basel  begannen  8  in  den  kälteren  Monaten  (Hagenbach  [45]); 
von  den  8  Epidemien,  die  von  1875—94  in  Basel  auftraten,  begannen  6  im 
Herbst  (September  bis  November);  je  eine  im  Märs,  Mai,  Juli,  6  culminierten 
im  Dezember  bis  Februar,  eine  im  Juni,  eine  im  Juli  und  November  (1894). 
Vom  Beginne  bis  zum  Gipfel  der  Epidemie  verliefen  2—4  Monate.  Ein  Übw> 
wiegen  der  Masern  im  Frühjahr  und  Sommer  findet  sich  in  Paris  (Comby  (90)). 
Die  Gesamtheit  der  MasemtodesfiÜle  in  den  deutschen  Städten  mit  über  15000 
Einwohnern  verteilt  sich  in  den  Jahren  1887—96  sehr  ungleich  über  die 
einzeloen  Monate  (Mitteilungen  des  kaiserl  Gesundheitsamtes  1887—97);  doch 
findet  sich  die  weiteus  stärkste  Mortalität  relativ  oft  in  den  Monaten  Mai  bis 
Juni  (Juli)  Auch  in  Basel  fielen  von  1824—74  die  meisten  Todesfälle  {bl^h) 
auf  die  Monate  April  bis  Juni,  die  wenigsten  auf  die  Monate  Juli  bis  September 
(11»  (Hagenbacb  [45]).  Von  1875-94  treffen  die  meisten  Todesfälle  auf 
Dezember  bis  April  und  auf  Juni,  nur  sehr  wenige  auf  August  bis  November. 
Ebenso  fand  Geissler  (40)  für  ganz  Bayern  und  Möller  für  München  ein 
Minimum  der  Sterbefiüle  im  Herbst.  Rdativ  selten  ergab  sich  eine  Vorliebe 
der  Masemepidemien,  in  der  warmen  Jahreszeit  zu  beginnen  (Lösch ner, 
Förster  [32]),  wenn  auch  fast  überall  Epidemien  in  den  heissesten  Monaton 
(z.  B.  in  Heidelberg,  Em b den)  vorkommen.  In  GoteburK  erreichton  die 
Masern  meist  den  Höhepunkt  im  Herbst  (Almquist). 

Nach  den  Zusammenstellungen  von  Hirsch  herrschten  von  580  Masem- 
epidemien 339  in  den  kälteren,  191  in  den  wärmeren  Monaten. 
Von  213  dieser  Epidemien  fiel  die  Akme  59  mal  auf  die  Wintermonate,  76  mal 
in  die  Friihlingsmonate,  30  mal  in  den  Sommer,  48  mal  in  den  Herbst  Aus 
allem  geht  hervor,  dass  die  Jahreszeiten  einen  gewissen  Eänfiuss  bedtsen 
auf  die  Epidemien  (nur  einen  sehr  geringen  nach  Jürgensen),  indem  der 
Anfang  am  ehesten  auf  die  kältere  Jahreszeit  fällt  Es  findet  sich  dies 
in  allen  geographischen  Breiten,  so  dass  man  doch  wohl  eine  besondere 
Ursache  dafür  annehmen  muss.  Hirsch  glaubt  nicht,  dass  man  das  engere 
Zusammenleben  der  Mensciien  in  jeuer  Jahreszeit  dafür  verantwortlieh  machen 
darf,  da  ein  soldies  in  Indien,  China,  Brasilien  kaum  in  Betracht  kommen 
könne,  wo  auch  die  kühlere  Jahreszeit  von  den  Masern  bevorzugt  wird.  Wir 
möchten  persönlich  vermuten,  dass  das  Masonijxift  durcli  die  Respirations- 
wege in  den  Körper  eindringt  und  hier  wie  die  Katurrhe  am  ehesten  hi  der 
kalten  Juiireszeit  Fuss  fasst  Die  Ursache  der  Mubui  nepideinieu  ist  in  ihrem  Begiim 
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SB  swheii  und  iit  darnm  dieser  Zeitpunkt  wichtiger  ab  der  HQhepnnkt  der 
Epidemien  nir  Lösung  der  anfgeworfenen  Frage.  .Von  der  VerleUuug  der 
sporadiachen  F&De  Über  die  einzelnen  Monate  Ueeae  sich  am  ehesten  ein 
Einfloes  der  Jahreszeiten  festatellen  oder  verneinen;  da  diese  jedoch  überall 
sehr  spärlich  sind,  so  lassen  sie  sich  nicht  rerwerten. 

Wie  die  Blattern,  so  haben  Masern  bisweilen  fast  pan demisch  Ver- 
breitung erlangt,  so  1796 — 1801  in  Frankreich,  Deutschland  und  England 
1846 — 1847  in  Nord-  und  West-Europa  und  in  Nordamerika  (Hirsch). 


Parasitäre  Ursache. 

Wie  bei  Scharlach,  so  wurde  auch  vielfach  bei  Masern  nach  pathogeuen 
Mikroorganismen  geforscht,  bis  jetzt  ohne  sicheren  Erfolg. 

In  neuerer  Zeit  glauben  Canon  und  Piclickc  (Kl*  den  I>reger  der  Masern 
gefiiiiden  zu  haben.  Au.s  doni  lilut  von  14  Mast-rnkiankcn  gelang  es  ihnen, 
sletfi  den  gU^chen  Baeillus  zu  erhalten,  der  sieh  mit  Metliylenbluu  und 
Eosin  im  linitsehrank  färben  Hess.  Der  iiaeillus  erreieht  oft  die  Länge  des 
lüidius  eines  Blutkörperelieus;  er  lindel  sich  in  sehr  wechselnder  Menge  und 
liess  sieli  aueh  im  Nasen-  und  Konjunktivalsekret  nachweisen.  Die  Bacillen 
wuclisen  einigemal  in  mit  Blut  geimpfter  Bouillon. 

W'alireiid  es  Josias  (04)  nicht  gelang,  bei  seinen  Nachj^rüfungen  den  be- 
scLriebenen  Bacillus  auf/utinden,  heriehtet  Crajkowsky  (2ri.  dass  er  demselben 
oft  begegnet  sei.  Er  untersuehte  öti  Fälle  aus  4  Nfasernepidemien,  von  denen 
er  in  10  Fallen  Kulturen  anlegte  und  Tiere  damit  impfte.  Fast  regelmässig 
faud  er  einen  Bacillus,  der  mit  dem  von  Canon  uml  Pielicke  beschriebenen 
ganz  übereinstimmte.  Der  Beweis,  dass  dieser  von  Canon,  Pielieke  und 
Crajkowsky  angegebene  Bacillus  ätiologiseli  liedeutsam  ist  für  Maseni, 
steht  noeh  aus,  was  um  so  giOssere  Zweifel  an  seiner  Bedeutung  erweekt, 
als  nun  seit  der  Mitteilung  von  (Janen  und  Pielieke  schon  6  Jahre  ver- 
flossen sind. 

Aueh  die  2  Autoren,  welche  tierischen  Parasiten  die  l'rhebersehaft 
der  Masern  zuschreiben,  haben  <len  vollgültigen  Beweis  noch  nicht  geliefert. 
Doelile  (23),  dem  es  geglückt  ist,  bei  Scharlach,  Pocken  und  Syphihs  amoben- 
artige  Organismen  im  Blute  zu  entdecken,  hat  auch  ähnliche  im  Blute  von 
Masernkranken  gesehen,  worüber  in  diesen  Ergebnissen  I.  Jahrg.  1.  Abt.  18U6. 
p.  926  bereits  referiert  worden  ist.  Beh  la  (10)  beschreibt  amiibenartige,  geisseU 
tragende  Organismen,  welche  er  in  reicher  Zahl  im  Blut  von  Masernkranken 
sah,  ebenso  im  Schleim  von  Mund  und  Nase.  Diese  Gebilde  waren  ^/u— 3/< 
gross,  homogen  oder  gekörnt,  gestnlt-  und  ortsverändemd.  Die  gleichen 
Organismen  fand  er  auch  bei  2  Schweinen,  welche  unter  masernartigen  Er- 
Mheinoogen  erkrankten.   Er  brachte  auch  Schleim  von  Maaemkranken  in 
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Nase  und  Mund  von  einem  Ferkel,  welches  «m  4.  Tag  mit  Katarrh,  am 
8.  Tag  mit  einem  Exanthem  erkrankte.  Nun  widerspricht  aber  das  Auftreten 
von  Masern  bei  Tieren  den  allgemeinen  Erfahrungen  und  wird  von  ma88> 
gebender  Seite  geleugnet  (z.  B.  Schneidemühl  (86]),  sodann  muss  man  sich 
dieser  Mitteilung  gegenüber  um  so  skeptischer  verhalten,  als  ßehla(9)  auch 
bei  Maul-  und  Klauenseuche  und  auch  bei  Röteln  ähnliche  Gebilde  gefunden 
hat»  ebenso  bei  Scharlach  und  auch  hier  wieder  Fälle  von  Schaxlach  bei 
Tieron.  Kürzlich  hat  allerdings  auch  Josias  (öö)  berichtet,  dass  es  ihm  unter 
8  Fällen  3  mal  gelungen  sei,  bei  Affen  durch  Bestreichen  <ler  Xusenhöhle 
und  des  Kachens  mit  frischem  Nasenschleim  von  Maserukrauken  allgemeine 
und  lokale  Erscheinungen  hervorzurufen,  welche  an  Masern  erinnerten.  Sonst 
finden  sich  nur  wenige  Berichte  über  Mikroorp:ani.«inen  bei  Masern.  Le  Bei 
(64)  will  im  Urin  von  Masernkranken  den  MasembaciUus  gesehen  haben  (1  ii 
lang,  schwach  gebogen,  sporentiagend). 

Lumbroso  (70),  Barbier  (5)  und  Stooss  (90)  untersuchten  Blut  von 
'Masemkranken  mit  ganz  negativem  Erfolge.  Barbier  untersuchte  in  37 
Fallen  die  Conjunctiva  von  Masernkranken  und  fand  81  mal  einen  dem  Diph- 
theriebadllus  analogen  Bacillus,  9  mal  in  Reinkultur.  Auf  Mund-  und  Nasen- 
schleimhaut traf  er  meist  Streptokokken. 

Streptokokken  sind  aiuli  früher  schon  (ifters  bei  Masern  gefunden 
worden.  In  *2  Fällen,  welche  während  der  Blüte  des  Exanthems  ohne  Kom- 
plikationen verstarben,  fand  Folger  (ii4)  niussenluift  Streptokokken  in»  Blut 
und  in  einigen  inneren  Organen,  besonders  aber  in  den  Tonsillen,  so  dass 
er  hier  die  Infektions-stelle  suc-ht.  Über  ausgesproclieiic  septiselie  Syiiiptoine 
ohne  bakleriologisehe  Untersuchung  berichtet  Bohland  (18).  Kobet  (S5), 
der  mehrere  Masernfälle  sah,  welche  durch  ein  rash-artiges  Fxantlum  ein- 
geleitet wmxien,  glaubt  Streptokokken  als  Ursache  der  Masern  ansjireelien 
zu  dürfen.  Am  hiiutigsten  fand  man  Streptokokken  in  den  Ma.sernpneiniio- 
nien  (liäufig  neben  Fränkeischon  Diplokokken),  so  Tobeitz  Dürck 
(24)  u.  a.  Die  Bronehopneumonien  mit  Strej^tokokken  sind  nach  Hutin el 
(52)  in  Spitälern  sehr  häufig  und  inlizien  u  leirlit  die  masernkruiiken  Neben- 
patienten. Auch  bei  vielen  anderen  Sckiindiirinl'cktioiu'n,  wie  (Jtitis,  Stoma- 
titis, Vulvitis  werden  Streptokokken  gifmiden  iCoiiiby).  Ein  eigentüm- 
liches N'erlialteii  der  Masenipneiunonie  l>eriehtet  ßarti  (()).  In  einer  Epi- 
demie verliefen  anfangs  die  Eälle  günstig,  später  teilti'U  sieii  dieselben, 
die  einen  l>liel)en  gutartig  ohne  Komplikationen  und  hatten  inimcr  gleiche 
Fälle  im  (lefolge;  die  anderen  verliefen  sehlinuiier.  mit  Pneumonie  und 
übertrugen  bei  der  Ansteckung  stets  auch  die  Pneumonie.  Uard  glaubt 
darum,  dass  in  diesen  Fidlen  au.sser  dem  Mascrnkoutagium  immer  gleich- 
zeitig die  Erreger  der  i^ueumouie  übertragen  wurden. 

Lumbroso  fand  in  Bronchopneumonien  von  drei  Masemfollen  den 
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Pbeumococciis  Friedländer,  dann  besondere  Kokken,  ebenso  besdireibt  Man- 
fred (71)  eine  eigene  Kokkenart,  welche  er  aus  Mas^pneumonien  erhielt 

Podack(83)  wies  in  2  Fällen  von  Mammeroup  LöfflerbadUen  neben 
Streptokokken  nach,  in  einem  dritten  Falle  nur  Streptokokken. 

Auch  die  Serumtherapie  ist  bei  Masern  schon  angewendet  worden. 
Weisbeeker  (90^  injizierte  Blutserum  von  Maaernrekonvaleszenten  eiuigen 
Maseriikrankrii  und  ulaubt  günstige  Erfolgr  crrciclit  zu  lial)cn. 

Bt'ini  l'berblifk  der  vorliegenden  bakteriologischen  Untersuchungen 
nnis.s  man  sagen,  dass  bis  jetzt  der  pathogene  MiknH)rgani.siiiu.s  noch  niciit 
nacligt'wiesen  wonlen  ist.  Als  liäufiger  Befund  sind  die  Strej)tokokkcn  zu 
erwähnen,  sie  sind  als  sekundäre  Infektionen  aufzufassen.  (Jegenüber  der 
aiisserürdentlichen  Häufigkeit  und  Menge,  in  der  Streplokokkeu  bei  Scharlach 
vorkommen,  finden  sich  dieselben  bei  Maseru  selten. 


C.  Röteln  (Rnbeolae). 
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Gescliichtliclies. 

Die  Geschichte  der  Röteln  (französisch:  Riiln  olc,  Hont-ole  epidemique;  englisch:  Uubella, 
Rotbein,  German  measles,  epidemic  roaeola)  ist  ein  langer  Weg  der  Irrungen  und  des  Kampfes. 
Nlherea  hieillber  Ifaidet  aieh  bei  Thomaa,  Elaataoh,  Oriffith  imd  beaonden  bei  Onm* 

ploTlcz  (20).  dem  wir  hier  folgen. 

Als  Riituln  Oller  Rubeolae,  auch  als  falsche  Masr>rn.  wurde  Ende  de'*  voritreii  .Tahr- 
bunderta  in  Deutschland  eine  exanthematiscbe  Krankheit  beschrieben,  welche  nicht  Masorn 
nnd  nicht  Seharlach  war,  nnd  snm  Teil  jedenfalls  mit  der  beute  als  Röteln  bezeichneten 
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Kr*nkiieit  übereiustimmte  (Obexsetzer  von  CulleiiH  No«ologie,  Metzger  u.  A.)  (ileich  lin- 
fangfl  ris3  ahcr  schon  c'me  grosse  Verwirrung  ein,  dio  nicht  zum  Wcui^sfcn  (hircli  dtni  Namen 
Rdtelo  selbst  verticbuldet  wurde,  der  auch  fQr  Masern  und  betjondt-r»  für  Scbarlacb  gebraucht 
war.  Seile  and  Ziegler  beschrieben  bald  als  Röteln  eine  besoudere  Fortn  von  Scharlach, 
i>«o  flctm,  Hnfeland  o.  A.,  was  dam  Tlda  veranlaaate,  die Existons selbatindiger  RMela 
in  verneinen  md  sie  mit  Scharlach  identisch  zn  erklären  mid  Mldneneits  mehrere  Autoreo 
zu  dem  Irrtum  veranlaHste,  die  Röteln  seien  früher  bösartiger  gewesen  wie  lu'utzutafre  Eine 
sehr  gute  Beschreibong  lieferte  1829  Wagner  (64)  in  iSchlieben  von  den  echten  Uüteln,  aber  die 
gä»  Saehe  wurde  immer  wiedw  getrObl,  besonders  aoeh  durch  SehSnlein  (46),  welcher  die 
BBtofai  als  eine  Zwitterbildang  von  Masern  und  Scharlach  ansah  und  durch  die  Autorität  von 
Bebra,  welcher  sie  als  eine  leichte  F<»nii  von  Scharlach  oder  Masern  erklärte.  Uahnbrechend 
für  die  richtige  Erkenntnis  war  die  Arbeit  von  Thomas  (^6)  (18<>!»).  der  klar  und  schlagend 
die  Röteb  als  eine  spesiiische  epidemische  Krankheit  nachwies,  fast  gleichzeitig  Mette n*- 
keiner  (88),  Steiner  (58);  bald  traten  auch  Bmminghaus  (16),  Sqnire  (60)  u.  a.  ener- 
giieh  für  die  Selbständigkeit  der  Röteln  ein. 

Zu  allgemeiner  Anerkennung  in  weiten  Kreisen  gelangten  die  Röteln  aber  erst  seit  dem 
intamationaK'n  med.  Kongress  in  London  im  Jahre  1881,  wo  sie  in  lebhafter  Diskussion  zur 
TeihiDdlung  und  amstinunigen  Anerkennung  kamen,  «ena  aa  aaeh  bia  Tor  knrsem  noch 
Süauaen  gab  und  haute  motk  giebt,  wdche  ROtela  bloss  als  ebe  Foim  Ten  Masern  oder  Sehar- 
larh  bezeichnen  (Donkin  [12]).  Die  Pädiater  erblicken  heute  tibereinstimmend  in  den  Rnteln 
*ine  spezifische  Infektionskrankheit.  Einzig  Henoch(27)  erklfirt  sich  zu  keinmi  ent?*rheiden 
des  Urteil  berechtigt,  da  er  keiuu  Epidemien  oder  grösseren  Endemien  zu  bcubachteu  Geiegen- 
hrithsite. 

Spezifität  lind  Krankheitsb^riff. 

Wenn  heutzutage  die  Kxi.sttii/,  der  Röteln  als  einer  selbständigen,  epi- 
demiseli  iuiltretenden  Krankheit  nur  vun  .suleheii  «geleugnet  werden  kann,  welehe 
sie  nie  gesehtii  hahen  (Auss[>rueh  von  Strümpell  .i")4j;i.  so  sind  andererseits 
doch  sehr  berechtigte  Zweifel  vorhanden  (Niedert  [4i,  Jürgensen  !29i  u.a.), 
ob  nieiit  in  dem,  wsls  unter  dem  Namen  Röteln  liiuft,  verschiedene  Krankheiten 
euthalten  .-^ind  y    Filatow  (20)  hat  versucht,  zwei  spezifische  Ixubeolaarten  auf- 
zustellen, eine  Rubeola  scarlatinosa  und  eine  Rubeola  morbillosa,  Ashby  (1) 
unterscheidet  eine  Measles  variety  und  eine  scarlatinal  variet y.  Die  Roseolc  idio- 
patliique  von  Trousseau  ((52)  ist  nach  Leflai  vc  (37)  (s,  auch  (iillet  [23]  und 
Boul loche  'At  ]  eine  besundere  Affektion,  es  fehlen  ihr  die  Urüsenschwelluniren 
und  die  Sehleiinhautbeteiligung,  welehe  die  Rotein  auszeichnen.  Auch  T  h  om  as 
erwähnt,  dass  es  vielleicht  spezifische  Roseolaformen  giebt,  weiche  nicht 
Rüteln  sind.  Kramstyk(35)  sah  einige  male  scharlachartige  Aussehlage,  die 
nicht  Scharlacli  und  nicht  Rotein  waren  und  vielleicht  eine  Äusserun<r  von 
hifluenza  biiileten.    Es  ist  sicher,  dass  viele  ganz  verschiedene  L'rsMchen 
(kongestiver,  toxischer,  thermischer  Natur)  gelegentlich  rötelnartige  M\antheme 
hervorrufen  können  ,  es  sei  hier  bloss  an  die  Arznei-  und  Serumexantheme 
ennnert,  an  die  Erytheme  der  Sauglinge  hei  starker  Transpiration  etc.  Bei 
Aussclieidung  dieser  und  anderer  noch  ganz  unbekannter  AlYektionen,  welche 
Almlichkeit  mit  den  Röteln  besitzen,  hauptsächlieli  in  den  Hautsyinptomen, 
Ijleibt  zum  mindesten  noch  eine  wohl  charakterisierte,  selbständige  Art  unter 
den  mit  rubeolaartigem  Exanthem  verlaufenden  Krankheiten,  welche  häufig 
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Epidemien  verarsaclit,  und  lüezu  gehören  jedenfalls  die  meisten  Kiankbeito- 
fälle,  welche  von  khtiechen  Autoren  in  neuerer  Zeit  als  Bdteln  oder  Rubeolen 
beseichnet  werden. 

Die  Hauptpunkte,  welche  die  Speafität  dieser  R5teln  beweisen,  sind: 
1.  Das  Überstehen  von  Röteln  schützt  nicht  vor  Masern  und  Scbariacfa 
und  umgekehrt.  So  wird  berichtet,  dass  von  60  Rubeolakranken  39  vorher 
Masern  überstanden  hatten  (Dukes  [13]),  ebenso,  dass  von  26  FfiUen  vorher 
20  (Elsevier  [15]),  von  95  Fällen  die  meisten  (Park  [41})  schon  Masern 
hatten.  Ähnliche  Angaben  sind  hftufig. 

3.  Die  Röteln  treten  in  selbständigen  Epidemien  auf,  unabhängig  von 
Masern  und  Scharlach. 

3.  Die  Röteln  besitzen  eine  Inkubattonsdauer,  welche  fast  stets  länger 
ist  als  diejenige  von  Masern. 

4.  IHe  Röteln  bilden  ein  eigenartiges  Eiankheitsbild,  meist  von  sehr 
mildem  Verlauf.  —  Das  Exanthem  ist  gewöhnlich  masemähnlicb,  aber  klein« 
fleckiger  und  blasser,  seltener  scharlachähnlieh ,  meist  aber  von  beiden  su 
unterscheiden,  wird  aber  oft  mit  Masern,  ssltener  mit  Soharladi  verwechselt 
Es  ist  oft  polymorjA,  erscheint  in  Schüben  etc.  Wie  bei  allen  akuten  ezantematiii- 
sehen  Krankheiten,  so  soll  audi  hier  das  Exanthem  allein  nicht  sur  Diagnose 
benutzt  worden.  Das  Enanthem  (Rachen,  Conjunctiva,  Nase)  und  entsprechende 
Katarrherscheinungen  zeigt  sich  oft  erst  mit  dem  Ebcanthem  oder  dooh  nur 
Vi— 2  Tage  vorher.  Die  EataiihsTmptome  sind  fast  stets  viel  geringer  als 
bei  Masern.  Fast  regelmässig  zeigte  sich  eine  deutliche  Schwellung  der 
Nackendrflsen.  Das  Fieber  fehlt  sehr  oft  oder  ist  nur  unbedeut«id,  resp.  von 
kurzer  Dauer.  Wenn  nach  allem  es  jedenfalls  eine  spezifische,  infektiöse,  in 
Epidemien  auftretende  Rötelnkrankheit  giebt,  welche  im  Zusammenhang  mit 
anderen  Fällen  meist  gut  erkennbar  ist,  so  bieten  andererseits  sporadiBcbe 
Falle  der  Diagnose  oft  erhebliche  Sdiwierigkeiten;  am  ehesten  die  Unter- 
scheidung von  Scharlach  (J.  Seitz  [48]). 

Die  allgemeinen  Kenntnisse  über  die  Röteln  sind  noch  recht  dürftig, 
weil  bei  den  praktischen  Ärzten  das  Interesse. für  die  Krankheit  iiifolge  des 
fast  stets  harmlosen  Charakters  meist  gering  ist.  Die  Publikationen  haben 
sich  bisher  meist  mit  der  Frage  der  Spezifität,  mit  dem  klinischen  Bilde  und 
der  Diagnose  beschäftigt.  Sehr  hinderlich  für  die  Erforschung  der  Röteln 
ist  der  Mangel  an  Krankenhausbeobachtungen.  Die  Röteln  kommen  gewöhn- 
lidi  nur  in  der  guten  Privatpraxis  und  in  gesdilossenen  Anstalten,  ab  und 
zu  auch  in  Ambulatorien  zu  Gesicht;  es  erklärt  sich  daraus  der  sweifdnde 
und  negierende  Standpunkt  einzehaer  akademischer  Autoritäten. 

Disposition. 

Die  Empfüiigliehkeit  für  Röteln  ist  nicht  so  unbedeutend,  wie  nieist 
angeuommeu  wird ;  die  grosse  Mehrzubi  der  Fälle  eutzieht  sich  eben  der 
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iniliolien  Bepbacbtung.*  Bei  Epidemien  innerhalb!  geflofal<M8en^r  -AnatalteB 
emist  ach.  der  Phnentoate '  der  Ergriffenen '  oft  ik.  iiehr  betrfiehtlficht  In 
emem  Home  wurden  .trolK'Abaoiuleriing  87In8a8tent  vcm  lOD  ergriffen  (Grif- 
fith (25)),  von  140  Kindern  einee  Waieenhane^s  i»  in  6  Wochen  (Parle  [41J). 
Enko  (41)  wAh  in  awei  groeseö  Enidinngsanatalted  an  Rnbeola  ecarliftttniMa 
18,8  >  resp.  nach  Veraohleppung  in  die  zweite  Anstalt  2fi^h  der  Zöglinge 
erkranken,  bei  einer  spftteren  Epidemie  nach  7  Jahren  Ton  Rubeola  morbil- 
losat  welche  zneri' im  sweiten  Institut  anßng  23,6  ^/q,  reep.  nach  Verschlepp- 
Qng  in  das  erste  Institut  16,9  ^(e. 

Über  die  Verhältnisse  ausserhalb  von  Anstalten  sind  die  Mitteilungen 
dürftig.  Genaue  Angaben  liefert  Seit/.  (48)  aus  einer  Epidemie  in  Zürich,  wo 
in  21  Familien  mit  III  Erwachsenen  und  58  Kindern  64**/o  der  Kinder  und 
4°/o  i\vr  Erwüilisenen  «  rkrankten. 

Die  t  igt  iitlichc  .Vllorsdisposition  ist  bis  jetzt  nur  maiiprlhaft  bekannt; 
die  N'erhältnisse  in  d(  n  Anstalten  können  natürlich  hier  niclit  mitsprechen. 
.Auf  (W^  Fälle  verschiedener  Epidemien  kamen  7  ^'o  Erwaehseiif  (Seitz).  In 
ikr  ( ^hio-Tauhstunnnenanstalt  erkranken  21  "/o  der  Kinder  und  6^:o  der  Er- 
uaelisenvii  (K  ins  man  i32|).  Thomas  (58)  glaubt,  dass  die  Disposition  bei 
Kindern  <i;leichmassig  ist,  er  fand  Erkrankungen  auch  bei  Erwachsenen  bis 
zu  40  .hdnen  nicht  selten,  später  sein-  selten.  Ashby  hiilt  Erwachsene  in 
^'leicher  Weise  empfänglich  wie  Kinder;  er  berielitet,  das'j  in  einem  Kinder- 
Spital  8  Wärterinnen  und  19  Kinder  befallen  wurden,  Erkrankungen  in  vor- 
gerücktem Alter  erwähnen  Fr.  Seitz  (47)  (Frau  mit  73  .Jahren),  J.  Seitz  (48) 
(Frau  mit  72  Jahren),  Stooss  (52)  (Herr  von  50  Jahren).  Unter  108  Fidlen 
waren  zwei  erst  1  resp.  4  Tage  alt  (B u ch  m üll er  [7]).  Die  grösste  Disposition 
schreibt  Haginsk}-  (3)  dem  2. — 10.  .fahre,  Boul loche  dem  3.-5.  .Jahre, 
Kramstyk  dem  5.  — 13.  Jahre,  Emminghaus  dem  .späteren  Kindesalter  zu. 
Es  herrscht  somit  noch  keine  Übereinstimmung  über  die  Empfänglichkeit  der 
einzelnen  Altersklassen.  In  Ermangelung  besserer  Angaben  stellen  wir  luer 
die  555  Fidle  von  Röteln  nach  Altersklassen  zusammen,  welche  in  Basel 
1886 — 1894  freiwillig  von  den  Ärzten  gemeldet  wurden  (stat.  Mitteil.). 

0— LTahre  1—2      2-5      .5-10     10— 15  IS— 20  20—80  80-60  Summa 
Uinnlieh      11  8         58  86         89         8  7  2  219 

Weiblich      26         19        67         143        49        9         12         11  886 

Danach  wjire  die  gr()Ssto  Empfänglichkeit  zwischen  dem  5.  10  Jahre 
anzunehmen;  die  relativ  starke  Beteiligung  des  1.  Lebensjahres  in  dieser 
Tabelle  erklärt  sich  möglicherweise  aus  Verwechslungen  niit  den  so  häutigen 
fleckigen  Erythemen  im  »Sluglingsalter. 

Ein  starkes  Übenviegen  des  weililichcn  (ieschlech tes  tritt  in  den 
Baseler  Fällen  hervor;  2  Drittel  der  Fälle  von  J.  Seitz  waren  weiblichen 
(.Toachlechtes ;  in  anderen  Beol)achtungen  ist  oft  kein  UntcrscliitMl. 

Emminghaus  (16)  und  Boulloche  (6)  sind  geneigt,  eine  Prädis- 
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Position  der  Armen  fttr  Röteln  anianehmen,  ohne  flbeneqgande  B^grilii- 
dnng.  Tonge -Smith  {(SfVj  spriobt  von  einer  erhöhten  Dispoeition  sor  Zeit  der 
Menstnialion,  die  er  in  noch  stärkerem  Grade  bei  Sehailadi  mnimmi 

Binea  gewiesen  Einfluas  haben  TieUeiGht  die  Jahreaaeiten;  efneTo^ 
Uebe  der  EpMemien  fOr  Winter  nnd  Frühjahr  betonen  Bonlloche,  Oriffith, 
eine  adche  fOr  die  ente  Hälfte  dea  Jahrea  Bmminghana  und  J.  Seita. 

Die  Mortalität  der  ROteln  iat  gewOhnlieh  nnll.  Ea  weiden  allerdingi 
aehwere  Epidemien  berichtet,  beaondera  aoa  Ehgiand  nnd  Amerika  (Oheadle 
[9],  Squire  [49],  Mnrchinaon  [89)»  Bigge  [5]  n.  a.  fliehe  auch  bei  Qrif  fith 
und  J.  Seits),  doch  iat  ihre  Zahl  aehr  klein  und  aohmnt  ea  aieh  dabei  faia- 
weilen  wohl  um  Scharlach  (a.  B.  bei  Murcbinaon)  gehandelt  au  haben.  Senat 
werden  nur  gana  auanahmaweiae  Todeafiüle  berichtet;  ao  a.  &  Emming* 
haua  von  einem  Erwachsenen  infolge  Fkieumonie.  Vereinaelto  aehwere  Eitle, 
in  Heilung  auagehend,  finden  sich  auch  nur  aelten  (lUle  von  Seita  [48], 
Stooaa).  Öftere  verlaufen  die  FfiUe  weniger  leicht  bei  Erwachaenen  ala  bei 
Kindern  (Thomas  [57]);  ea  sprechen  dafOr  auch  meine  eigenen  Eriahrnngen 
ans  dem  Frühjahr  1898,  das  mich  aum  ersten  Male  in  die  Lage  brachte,  eine 
Epidemie  von  ROtebi  au  beobaditen. 

Meiat  vrird  angenommen,  dasa  daa  Überstehen  von  BOtehi  die  ESmpDbig- 
lichkeit  hiefür  fast  gana  aualOacht,  also  eine  dauernde  Immunität  schafft, 
mehr  nach  Analogie  der  anderen  akuten  Exantheme  als  auf  Grund  wirk- 
lidier  Beweise,  welche  bei  einer  Krankheit,  die  nicht  häufig  auftritt  und  meiat 
ohne  Kenntnia  der  Ante  (und  oft  der  Angehörigen)  verläuft,  aehr  achwer 
aufimbring^  aein  weiden.  Thomas  (58)  und  Jürgen sen  (29)  kennen  keine 
zweimaligen  Eriorankungen,  es  bringen  solche  Nymann  (40),  Rott  (44)  und 
J.  Seitz.  Seita  hält  sogar  zweimalige  ErfErankung  für  relativ  häufig.  Nicht 
inbegriffen  sind  dabei  die  Recidive,  wie  sie  Emminghaus,  Arnold  (2), 
Enko  (17)  u.  a.  beschreiben. 

Die  Dauer  der  Inkubation  ist  oft  bestimmt  worden,  allerdings 
häufig  nicht  einwandsfrei  und  nur  in  dar  Art,  dasa  fsstgestellt  wurde,  wie 
viele  Tage  später  weitere  Fälle  in  einer  Familie  nadi  einem  ersten  Auftreten 
sich  zeigen;  aber  auch  diese  FlÜle  sind  von  Wert  insofern,  als  sie  meist  eine 
Inkubationsdauer  von  mindestens  14  Tagen  (gewöhnlich  ohne  Prodromi)  er« 
gaben,  und  so  sicher  eine  Verwechslung  mit  Masern  ausschliessen  lassen. 

Die  zuverlässigsten  Beobachtungen  ergaben  nun  mit  bemerkenswerter 
Übereinstimmung  meist  eine  Inkubationsdauer  von  17 — 21  Tagen  (Thomas 
17—22  Tage,  Wertheim  her  (65)  18—21  Tage,  Klaatsch  (33)  14,  öfters  17 
bis  21  Tage,  Kehn  17  Tage,  J.  Seitz  17—21  Tage),  seltener  von  14—21  Tage 
(Squire  (49]  14 — 21  Tage,  Emminghaus  15 — 18  Tage,  bisweilen  14  Tage 
auch  20  Tage,  Dukes  12—22  Tage,  meist  14—18  Tage,  Kassowitz 
14—20  Tage,  Tonge-Smith,  Gowers  14—18  Tage,  Pöron  17—18  Tage, 
Juliel-li^noy  15  Tage,  Flood  lö  Tage,  Claus  2—3  Wochen.  Eine  kürzere 
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Iiiknbatkmsdaiier  wie  14  Tag»  findet  noli  sehea  mitgeteilt:  Lasard  13^15 
BoaUoche  IS— 14  Tage,  Boorneville  et  Bricon  8—10  Tage»  Taohamer 
7—14  Tage,  Stoosa  9  Tage  (etniiial  18  Tage),  Griffith  5  und  11  Tage. 
Eine  langeBe  Inkubationaieit  wie  8  Wochen  machen  Klaataeh  (bia  ni  4 
Wochen)  und  J.  Seite  (27,  29,  80  Tage)  namhaft 

Eine  gleiohnifiaaige  Inkuhationadauer  wie  bei  Maaem  und  Pocken  ist 
demnadi  b«  jetst  Kir  ROtdn  nicht  featgeatellt,  aber  ee  iat  doch  aehr  wahr- 
acbenilich,  data  die  gewöhnliche  Inkobalionaieit  17—21  Tage  betrilgt.  Dieae 
Zeit  eigiebi  aich  nach  J.  Seits  auch  in  einer  ganzen  Anaahl  von  FftUen 
vendiiedener  Autoren,  welche  eine  kttneere  Dauer  angeben,  sobald  man  an- 
nimmt,  daaa  die  Anatsdkung  schon  in  der  Inknbationaseit  mflglioh  ist.  Fflr 
daa  Vorhandenaein  einer  beetimmton  Inkubationsseit  spricht  auch  der  öftere 
Befand,  dass  Personen,  welche  gleichzeitig  angesteckt  worden  sind,  gleich- 
seitig erkranken  (Thomas,  Roth  [43J,  Seitz  [48]  u.  a.).  Referent  selbst  sah  in 
2  Familien,  wo  ein  Kind  an  Rubeolen  erkrankt  gewesen  war,  den  Ausschlag 
bei  je  2  anderen  Qesohwistem  nach  19  und  20,  resp.  nach  20  und  21  Tagen 
auftraten. 

Üb  ermittlung.  Ober  die  Art  und  Weise  der  ObertraguDg  von  einem 
Fallsum  anderen  ist  wenig  bekannt;  ea  sdieint,  dass  direkte  Ansteckung 

die  Hauptrolle  spielt.  Die  Kontagiosit&t  der  Rflteln  wird  nnryon  Wenigen 

gfcleu^nt  t  I/.  H.  von  Steiner  [53]),  ausgehend  von  der  Beobachtung,  dass  oft  nur 
1  Glied  in  einer  Familie  trotz  fehlender  Absonderung  erkrankt;  häufig  sieht  man 
aber  auch,  dass  3.  4  und  mehr  Glieder  befallen  werden.  Esch  erich  (18)  verneint 
die  Kontagiosität  für  eine  Epidemie,  welche  neulich  in  (inv/,  auftrat,  fand  aber 
Widerspruch  bei  Tobeitz  (5*.>),  welcher  Ansteckung  sah  und  die  Annalmie  von 
Esch  er  ich  durch  die  Seltenheit  der  Disposition  erklärt.  Sonst  schreibt  man 
fast  allgemein  den  Röteln  Kont«giosität  zu,  taxiert  sie  aber  sehr  unterschiedlich; 
gering  Huden  sie  Mettenheinier  und  Tonge-Smith,  nicht  gross Tschamer, 
Klaatsch,  beträchthch  Tiiomus  und  Claus,  als  grösser  wie  bei  Masern 
Griffith,  als  sehr  gross  Kramstyk.  Die  meisten  Autoren  haben  hierbei 
weniger  die  eigontHche  Kontagiosität  abgeschätzt,  als  die  relative  Zahl  der 
aus  den  betciliLrteii  Kreisen  Befallenen,  welche  sich  in  den  bctreflenden 
Epidemien  herausstellte.  Tonge-Smith  hält  die  Ansteckungsfiihi^keit  für 
unbedeutend  und  glaubt,  da^s  die  Inlektionsgofalir  im  Kraukenhaus  schon 
venniedeu  wird,  wenn  bloss  die  Betten  weit  von  einander  wegstehen. 

F>s  ist  wahrscheinlich,  dass  die  Krankheit  gewöhnlich  von  Person  zu 
Person  direkt  übertragen  wird  (Emniinghaus,  J.  Seitz  u.a.),  wofür  besonders 
die  Zweiterkrankungen  in  Familien  und  in  den  häufigen  Anstaltsepidennen 
sprechen;  <ler  genaue  Beweis  für  die  Art  der  Übertragung  fehlt  aber  sehr 
oft.  In  10  Familien,  in  welchen  Referent  kürzlich  (Frülijahr  1898)  15  Fälle 
beobachtete,  liess  sich  die  Infektionsquelle  nie  sicher  aufdecken,  einmal  erfolgte 
die  Übertragung  wahrscheinlich  durch  den  gesunden  Vater  eines  rubeek* 
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ki^auk^n  )fodoli«n8.  In  4  Famiüieti  traten  die  Röteln  zuerst  bei  dee  jüngsti^n 
Kindein  (6  Mcfnatc/S  Monate,  2  Jahre,  S  Jahre  alt)  auf,  welche  mit  der 
AnsBenwelt  ffiist  keine  direkte  Berübrang  hatten.  Übertragung  durch  ge- 
sunde PersoDCD  (Ant)  nehmea  Emminghaut  und  KasBowitz  in  je  1  IUI 
an.  Übermittlung  der  Rötctfai  durch  Gegenstände-  sind  nicht  bekannt  Das 
Znsammenlebeiv  soll  die  Ansteckung  begfinstigen  (J.  Seit«  u.  a.),  dodi  wurden 
dieses  Frühjahr  im  Baseler  Kinderspital  Assistenzanst  und  2  Piitienten  gleicb- 
zeitig  Ton  ROteln  befallen;  trotz  Unterlassung  von  Absperrung  erioigtett 
keine  weitereu 'Fftlle.  Wie  für  Masern  scheinen  für  ROteln  die  Schulen  oft 
dieP  Brutstätten  abzugeben  und  die  Erkrankungen  in  die  Familien  au  tragen 
(nach  J.  Seitz  u.a.)  Als  Quelle  der  Ansteckung  muss  man  auch  an  Fälle 
ohne  Exanthem  denken,  welche  Form  J.  Seitz  in  einem  Fisll  gesehen  zu  haben 
glaubt  So  viel  sich  bis  jetzt  überhaupt  beurteilen  läset,  besitzt  das  ROtelu- 
gift  jedenfalls  nur  eine  kurze  Lebensdauer  ausserhalb  des  menscfalidien 
Körpers. 

Über  den  Zeitpunkt  der  Ansteckungsfähigkeit  äussern  sidi 
viele  Autoreu  dahin,  dass  die  Übertragung  gewöhnlich  im  Beginne  der  Eruption 
erfolge.  J.  Seitz  glaubt,  dass  sie  schon  in  det  ganzen  Keimzeit  möglich  sei, 
und  erwähnt  einen  Fall,  wo  das  Kontagium  von  einem  Kind  sofort  seiner 
Schwester  abgegeben  wurde,  sodass  beide  am  gleichen  Tage  erkrankten,  femer 
einen  Fall,  wo  die  Ansteckung  in  der  Prodromalzeit  vor  sich  ging.  Audi 
Boul loche  (6)  glaubt  dass  die  Übertragung  schon  vor  der  Eruption  möglich 
sei,  in  der  Rekonvalescenz  nur  sehr  selten  vorkomme.  Tonge>Smith  (60) 
hält  Rekonvaleszenten  nach  einer  Woche  für  ungefährlich. 

Als  Eintrittspforte  der  Krankheitsstoffe  vermutet  J.  Seitz  die  Re- 
spirationswege. 

Impfversuche  mit  Blut  unternahm  Bnchmüller  (8)  an  zwei  Erwadi- 
senen  und  einem  Kinde  ohne  Erfolg. 

Sporadiöclie  Fälle,  Epideiiüeü. 

Sporadische  Fälle  von  Rötebi  sind  selten  (Boulloche  u.  a.)  und  sind 
adiwer  sicher  zu  erkennen  (Thomas  [öS]  u.  a.). 

DieK^ntnis  der  Roteln  verdankt  man  den  Epidemien,  welche  vieler- 
carts  in  Europa  und  Nordttnerika  beobachtet  werden.  Die  Epidemien  treten 
gewöhnlich  seltener  auf  als  solche  von  Masern.  Klaatsch  (38)  berichtet,  dass 
in  BeiUn  1861  eme  Epidemie  gewesen  sei,  dann  erst  wieder  ]884'85,  da* 
zwischen  nur  vereinzelte  Fälle.  In  Zürich  war  14  Jahre  lang  (J.  Seitz),  in 
Bern  ca.  20  Jalire  lang  keine  Epidemie  (Stooss).  In  Basel  trat,  nacb  den 
statistischen  Mitteilungen  zu  schliosson,  von  1876 — 85  alle  8—5  Jahre  eine 
epidemische  Häufung  der  Fälle  auf,  dann  nicht  wieder  bis  1896.  'Thomas 
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sah  1867  und  1872  Epidemien  in  Leipzig,  Wagner  ((34)  in  Schlieben  anfangs 
dieflofl  Jahrhnnderts  in  SOjähriger  Fnah  solche  ca.  alle  6  Jahre. 

Die  Epidemien  dauern  gewöhnlich  einige  Monate  (Emminghaue  u.  a.); 
nach  Boalloche  3  Wochen  his  3—5  Blonate.  StooBS  fand  einen  viel  lang- 
sameren Ablanf  als  bei  Uasemepidemien.  In  Schwerin  dauerte  eine  Epidemie 
Ton  April  bis  Juli  1869  (Mettenheimer),  in  I^ondon  vom  Januar  bis  Juli 
(Ton ge* Smith).  Meist  trafen  die  Epidemien,  wie  oben  erwähnt,  auf  Winter 
und  Frühjahr  oder  auf  die  erste  Hälfte  dos  Jahres ;  in  Basel  1879  und  1888 
auf  April  bis  Juli,  1889  auf  Februar  bis  April. 

Rötelnepidemien  scheinen  bisweilen  in  grösseren  (Gebieten  gleichzeitig 
ni  herrschen,  so  wurden  1889  solche  aus  (lenf,  Basel  und  Wiutertliur  ge> 
meldet  (Seitz). 

Die  Röteln  lassen  bestimmte  Bcj^.i  eh  ungen  zu  den  Masern  erkennen; 
es  ist  von  vielen  Seiten  in  jüngster  Zeit,  besondei's  von  Kramstyk  anf 
die  merkwürdige  Tliatsaehe  anfinorksam  gemacht  worden.  da«s  anf  die  Köteln 
nach  Tagen  oder  Wochen  Maseru  hiiulig  beim  gleichen  Individuum  auftreten, 
sei  CS  in  Einzeliiillen.  oder  dass  aul  RiHclnepidemien  Ma.sernepidemien  folgten 
(Thomas  (öHl,  Theodor  öf)],  Fiessinger  fl!)l.  (xcnscr  [22  .  Roth  4:i , 
Wolberg  (t)?-,  Donkin.  Widowitz  [ilOj  u.  a.i.  K'wi  /.ufaliiges  luciiuuider- 
Hjiielon  von  Röteln  und  Masern  scheint  schon  deshalb  ausgeschlossen,  weil 
reut-lmassig  die  Masern  nachfolgen  und  /war  hiiulig  schon  nach  wenig  Tagen, 
sodass  die  Infektion  mit  Masern  oft  schon  wahrend  der  Inkul>ationszeit  der 
fiöteln  erfolgte:  Es  müssen  also  die  Masern  aul"  dem  JJoden  und  zur  Zeit 
von  Röteln  besonders  günstige  Lebensbediiigunuen  finden.  (Gerade  in  solciien 
Fällen  von  rascher  Aufeinanderfolge  von  R(;teln  und  Masern  kr)iinte  man  in 
VfTsuclmng  konnnen.  die  RTiteln  als  schwache  Masern  anzusehen,  wenu  nicht 
die  ungleiche  Inkubationszeit  die  richtige  Beurteilung  erleichterte. 

Die  parasitäre  Natur  der  RiUoln  schwebt  noch  ganz  im  Dunkeln. 
I>ie  Rötelnj)ilze  von  Klamann  (34t  und  von  F^dwards  (14)  sind  der  \'er- 
gossenheit  anheimgefallen,  ('her  die  Angaben  von  Rc  hla  ist  bei  den  Masern 
•  »erichtet.  In  jüngster  Zeit  w  urde  zweimal  die  begleitende  Angina  untersucht. 
In  ehiem  Falle  handelte  es  sich  um  eine  schwere  Streplokokkenangina .  in 
einem  anderen  um  den  Coccuö  conglonieratus  (Korrespondenzbl.  f.  .Schweizer 
Ärzte  1897,  Ö.  399). 
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15.  Kuh» maul,  20  Briefe  Uber  MeuMcbeupuckeo  und  Kuüjwckeuimpfung.   Freiburg  lö70. 

16.  Leelere  et  Leneir.  Tratte  de  la  variole  et  de  la  reogeole  de  Rhene.  Paria  1886. 

17    Ldaebner.  Kpid.  und  klin.  Studien.  2.  Teil.  1868. 

18.  Monro.  ITintory  of  the  Smallpox   (.ondon  1815. 
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36.  Spreng«!.  Versodi  eiMr  fntfmatmkm  GmoMoU»  dir  Hrilkande. 

27.  Peter  SQssmilch.  Die  göttliche  Ordaang  eta  1741.  4.  Aufl.  Berlin  1775  u.  1776. 

28.  Sydeoham,  Obaerv.  raMÜoM  ciroa  Biorborum  »ratonun  hMtomm  «fc caimtionem.  Loodaa 
1676. 

«.  Tisiot«  Uttn  ä  Mt.     Hmb.  17S9. 

80.  Wendt,  Mtalga  wmt  QmdMA»  dar  ilMwclnnpodf  im  dtaMMn  Steal^  Ktp«ilia8«i 

1824. 

31.  Wernker,  Dm  «nto  Aaftret«o  und  die  Verbreiiuog  der  Blattern  et«,  üiesaeo  1882. 

Wann  die  Pockea  zuerst  in  Kuropa  aufgetreten  »iud,  lie^t  in  der  Nacht  der  Zeiten  be- 
graben. Maoohe  Foraeher  seheo  in  der  sog.  Attischen  Pest  zu  Athen  (480—425  Chr.) 
dM  Padno  (Hitar  [9]) ;  udm  aiBd  feneigt,  die  Antoniaitcbe  Peat  (aeifc  165  n.  Chr.  in  Italien 
giMMerend),  iroporfierfe  durch  daa  aus  Heaopotamien  zurflckkehrende  Heer,  als  Pocken  nnzii- 
sehf^n.  Beides  ist  ungewiss.  Etwas  sicherer  stehen  die  Epidemien  in  Frankreich  in  den  letzten 
D«zeuoten  des  6.  Jahrhunderta,  aufgezeichnet  von  den  Bischöfen  Gregor  von  Tours  und 
Marina  von  ATenchea  (Krause  [14]);  die  Krankheit  wetAaalto  ab  mit  der  Bubonenpeat 
lad  deiimierte  namentlich  die  Kinder.  Seitd«n  sind  die  Pocken  in  Enropn  beatindig  heimUMih 
faveaen,  aia  haben  mit  geringen  Abweichungen  ihre  scharfe  RigentHmlichkoit  bi»  heute  bewahrt. 

Das  erste  ärztliche  Dokument  Aber  die  Pocken  htumnit  vuii  den  arabischen  Ar^.ten 
Abo  Jaknb  Ben  lachaao  und  Muhamed  Ben  Rbazes,  Ende  des  9.  und  Anfang  des 
10.  Jahrhunderte.  Man  erlihrt  neben  alleriiand  Nebenalohlieham,  daaa  aehea  Galen  die 
Isankheit  sehr  wohl  kannte,  dass  nur  wenige  Peraonen  damate  ihr  entrannen,  daaa  nameBtlieb 
Kfalder  und  jüngere  Personen  ihr  verfielen  u.  s  w. 

Bis  in  den  Beginn  des  12.  Jahrhundert»  wissen  wir  nun  nicht»  durchaus  sicheres,  aU 
dae,  daaa  die  Fladban  ha  Europa  allenthalben  eine  atindige  KaaldieH  «wen  und  daaa,  wem 
sie  irgendwo  anfhditea,  aefort  ana  der  Naddiaiadiaft  neue  und  unheavolle  Binadileppungen 
fol^^n.  Eine  gewaltige  Epidemie  wtltetc  in  gaoi  Buropa  im  Jahre  711.  nachdem  die  Sarazenen 
in  Spanien  ihre  florrschaft  aufgerichtet  hatten.  Vom  7. — 10.  Jahrhundert  war  Kngland  und 
Irland  schwer  und  ganz  konstant  durch  die  Pocken  heimgesucht,  sie  werden  von  den  geist- 
GehiB  Ghraniafcra  dnrehaue  deutlich  und  erkennbar  geeehildert. 

Im  12.  .Tahrhundert  waren  die  Pocken  in  gm  Sfid-  und  Westeuropa  häufig  und  allge- 
UMm,  im  LS.  in  hlngland  die  gefflrchtetate  Plage;  zn  gleicher  Zeit  scheinen  sie  in  Dänemark 
in  varinerenden  Epidemien  vorhanden  gewesen  zu  sein  und  von  da  aus  wurden  nie  nach  Island 
aadGrttnland  reraehleppt,  Uber  welche  entlegenen  Länder  wir  (Wendt  [SO])  ananahmsiPaiae 
gut  unterriehtet  aind.  1241/42  atarben  in  Inland  an  den  Poeken  20000  Henaehen;  fernere 
schwere  Epidemien  folgten  12^7.  1258,  1291,  1310.  1347,  1379.  1430  (8000  Tote),  1462  (1600 
Tot«),  1472.  1.'j11  (EnKlischen  Blaabneh (7]).  AnchGrttnland  verler aeine danwla  relativ 
uiii reiche  Bevölkerung  beinahe  ganz. 

Wann  die  Pocken  ment  in  Dentoehland  und  der  Sehweis  auftraten,  iat  ginslich  unbe- 
kannt, beinahe  lisat  daa  Fehlen  dw  Au&eiehnunKen  darauf  aehlieaaen,  daaa  aie  hier  eist  apiter 

aar  Kntwirkelunt:  kamen. 

Amerika  erhielt  die  Pocken  durch  die  Spanier  l''>07,  l'i  Jahre  nach  der  Entdeckung, 
fleitdem  aind  sie  auch  auf  diesem  Kontinente  nie  mehr  ausgegangen,  die  Verheerungen  der 
Seuche  waren  unflberaehbar.  1517  etarb  der  grOaate  Teil  der  Bevftlkemng  von  8t.  Domingo. 
MO  aellen  ihr  in  Mexiko  8'  *  Millionen  Menschen  erlegen  sein.  Und  wenn  die  Krankheit 
an  den  KOften  SOdamerikas  einmal  nachliess,  erhielt  sie  durch  den  Sklavenimport  auH  .\frika 
beständig  neue  Nahrung.  Sie  ist  von  Afrika  aus  —  wo  sie  beständig  grassiert«  —  unzählige 
Hai  dardi  die  Sklaventransporte  nadt  Amerikn  vertragen  worden,  sogar  noeh  im  Jahre  1884 
aaeh  BraaOien. 

16.  Jahrhundert.  Wir  wiaatn  wenig  flber  dasselbe;  die  Krankheit  war  allliokannt  und 
aUtäglicb,  mau  scheint  .sich  mit  ihr  als  einer  Naturnotwendigkeit  abgefunden  zu  haben.  Zudem 
Mcboinen  tbatsäcblich  damals  schon  einzelne  Epidemien  leichter  gewesen  zu  sein,  während 
andere  allefdinga  in  den  alierscUimnwten  Farben  geaeUldert  werden.  1588  heftige  Bpidearie 
«  Pktia  (Pernelina).  1551  u  Aneena  (A.  Lnaitanna),  1507  an  Mantoa  (Denatni).  1588 
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wieder  in  Paris  (Parias),  1501—68  in  Holland  (Forestas),  1577  und  wieder  1586  wnrd» 
Krankreicli  zum  Schauplatz  geradezu  v^mirhtorider  Kpidemien.  in  m^K  L^ii  f«Ht  alle  Erkrankten 
starben  (Ballonius),'  1&83'  da«  Gleiche  in  ganz  Italien.  Au«  Schweden' BtAUtmeii  die  eretoi 
B«ridit«  am  dem  Jahre  1578  (Rosensteiii),  nni  abermals  wurde  in  diesem  Jaht1randeft>ldaQd 
auf  das  sehwentte  heimgesucht  und  ebenso  Dänemark. 
'  17.  Jahrhundert.  Die  Kenntnisse  i\hoT  dieses  .lahrhnndort  sind  reichlicher.  ■  Von  1614 
an  begann  eine  der  grü.s«tcn  ijtskunnten  i'ockenpandemien,  welche  ganz  Europa.  Klcinasien.  Nord- 
afrika und  wahrscheinlich  noeh  viele  angrenzende  Länder  iberzog.  Aus  PerriieD'uod  Ägypten 
sott  sie  Ihren  Aasgang  genommen  haben(8eharrer(25)),  sie  dorohwanderte  Kreta,  die  Türkei, 
Italien,  Frankreich  und  rückte  soweit  toi  .  als  Monachen  wohnten.  Island  wurde  1616  wieder 
infiziert,  und  walirsduinlicli  war  es  aucli  (Jic.sc  Pandeniie,  welolu"  Sjln'iien  entvölkerte;  die 
Krankheit  drang  bi»  uu  die  äuäserätea  Grenzen  de»  bewohnten  Landes  und  ratft«  gunzo  Vfilker- 
sohaften  Ms  zam  lotsten  Mann  hinweg.  Ober  Mittelenropa  sind  viele  Dsten  bekannt,  welche 
allerdingH  nur  besonder»  heftige  Au.nbrüche  betrefTen,  in  den  Zusammenhang  und  die  Wände* 
rUMgen  der  Ktaiiklnit  lialien  wir  keine  Einsicht.  Epidemien  sind  bekannt:  16'_Nj  Bern  (H  ildanu^l, 
lü2i^  Württemberg  i>Seunertj,  1640  Delft  (D ieni urbroc k) ;  Dänemark  litt  in  der  zweiten 
Hllfte  des  Jahibtti^rts  wieder  gans  besonders  schwer,  namsntlicb  1656,  ausserdem  schwollen 
die  Kpideroien  alle  4—7  Jahre  gewaltig  an.  1666  herrschte  eine  der  schlimmsten  B^demiea 
in  Frankreich  (Winterepidemie I).  Von  1676 — 1094  waren  Deutschland,  die  Schweiz,  Italien 
der  Sclianplatz  zusammenbüugender  Epidemien,  vor  allem  aber  England  von  IMO  bis  Ende 
des  Jahrhumlertü  iSydcnham  [28J;.  Aus  dieser  Zeit,  von  den  Epidemien  der  Jahre  1G70,  1671 
nnd  1678  (Sommerepidemien!)  stammt  die  Bezeiehnnng  schwarze  Blattern,  mit  welcher  eins 
.schwere  Variola  confluens  bezeichnet  wurde,  die  mit  verbreiteter  schwarzer  Hautgangrün  an 
E.xtreniitiUen  und  Gesiebt  .sii  li  vmjesellschaftete.  Noch  bösartiger  wiederholte  sich  diese  Form 
1674  und  I67ö.  Aus  diesen  Epidemien  stammen  die  berühmten  Beschreibungen  Sy  den  ha  ms, 
weicihe  an  '^hmti^mt  nie  mehr  erreicht  worden  sind;  wohl  wird  anch  kwn  Arst  Uteror  nnd 
nensrer  Zeit  ein  Material  snr  Terflignng  gdiabt  liäbsn  wie  8y  den  Ii  am. 

18.  Jahrhundert..  Ob  das  HiHitemelend  in  diesem  Jnhrlitindert  grösser  oder,  gßtmgßOt 
gewesen  als  im  17.,  ist  unbekannt;  jedenfalls  war  es  derartige  und  die  Verluste  so  enorm,  dass 
die  Zunahme  der  Bevölkerung  in  Europa  eine  kaum  ueuneus>\Nerte  gewesen  ist.  Nicht  die 
Kriege  und  sonstigen  Katastrophen  haben  die  Zunahme  gehemmt,  sondern  einzig  und  «Hein 
die  Poeken. 

Die  Epidemieenliste  des  18.  Jahrhunderts  hat  heute  kein  aUgememes 
Interesse  mehr,  es  werden  nur  die  hauptsächlichsten  Epidemieen  hier 
angeführt. 

1700—1706  Breslau,  Berlin,  Umgebung  Hamburgs,  Holstem;  1707  ab«v 
mala  Island,  dessen  Bevölkerung  von  ßOOOO  auf  S2 000  sank;  1711,  1716 
1720—1728.  1731  und  1735  Paris  (1716  14000  Tote);  1711,  1718,  1715,  16  und 
17  Miiteldeutschland,  Augsburg,  ganz  Schlesien,  ganz  Ungarn;  1716  Dftnemark; 
1714Italien,  Epidemie  zu  Ferrara;  1717England,  Epidemie  zu  York;  1718  wurden 
die  Pocken  von  Holland  aus  ans  Cap  dngesdilcppt  und  verwflststen  ganz  Süd- 
afrika; 1719  waren  die  Pocken  in  ganz  Europa,  kein  Land  war  frei;  1720  hausten 
sie  ganz  besonders  schlimm  in  Piemont  und  ganz  Italien;  1723  war  wieder  kein 
europäisches  Land  frei,  1724—1728  wurde  Holland  ganz  schwer  heimgesucht; 
1729 — 1740  folf^e  in  England  eine  schlimme  Epidemie  auf  die  andere,  1711 
bis  1740  verlor  I'n^lnnd  tioOOO  Menschen  ((Tregory);  1736  war  für  Italien 
ein  besonders  schlimnies  Jahr  und  1721 — 1729  befand  .sich  Nordamerika  ^anz 
in  der  gleichen  Lage  wie  Europa;  1733  scliwtre  Epidemie  in  Dänemark, 
Ton  da  aus  (Tröniand,  das  abermals  beinalie  ausstarb;  173i>  lierrschte  in 
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AnsbreitoQg  nnd  Sterblidikeit  an  Pocken  im  .  17.  uad  ifii.  Jftbrliiuidert.  Variolatioo.  21^ 

Bttn.  (Hftller)  eine  Epidemie  «ehwarser  Viuiolft  wie  in  EpgUnd  bu 
SydenhtfmsZeiiisa;  1739— 1743 Htton  Sohleoen  und  Ungarn «oBaerordentlichi 
IW  :8adfi«inkreidb,  nw&eatlioh  Montpellier;  1749  Umuaaut;  17&2  vieder 
giNMe  Epidemie  hl  London:  1768^1760  in  Italien  (1754  in  Rom  OOOO  TotB)K 
Ii5ö,  1757,  1758  .üwde  Hörens  von  wahrhaft  echieddichen  .Epidemiee% 
heimgesucbt;  17ö9--17$l  gans  Deutschland;  1768  gaius  Fiankreioh;  1761  bia 
li63  g/Boat  SdiwedeH  (1762  anbuben .  an  Variola  nnd  MorbiUen  zoflammen. 
12400  Kiüder);  1764  wieder  ffm  ItaUeii,  und  1760—1768  hatte  Florena 
wieder  sechs  grosse  höchst  verderhliohe  Epidemieen;  1768  litt  Riisslimd  in 
sdhwenter  Weise;  .Von  1770  an  erreicbten  die  Pocken  in  Indien  eine  grauen« 
hslie  y^hratung  und  Schwere  (Hecker  [10])  und  drei  Millionen  Menschen, 
sotten  daran  in  einem  kleinen  Räume  innerhalb  weniger  Monate  gestorben 
seia.  —  1760  bis  aum  Ende  des  Jahrimnderts  hatten  die  Pocken  in  Europa, 
eine  vorher  uqgekannte  Verbreitung,  alleuthalben  in  den  grosseren  Städten 
kenscbten  sie  permanent  und  alle  3r-7  Jahre  schwollen  sie  xu  Schrecken 
enegenden  Epidemieen  an;  1774 — 1801  gingen  sie  in  Schweden  niemals 
sss  und  epidemisierten  alle  5-^  Jahre;  besonders  schlimme  Epidemieen 
hatten  1777  und  1782  Weimer,  1788  Weimar  und  Jena;  1770  Berlin  nnd 
wieder  1786;  1787  Erfurt,  Brannschweig,  Wolfenbattel;  1784  Amsterdam; 
1782,  1785,  1789  Kopenhsgen  und  1785—1787  abermals  Island;  1790  bis 
1801  Kopenhagen  alle  Jahre;  1790—1800  London  alle  Jahre  (1706  3549 
Tele);  1796  Prag  (6686  Tote)  und  wieder  1799  (17587  Tote);  1792—1802 
überhaupt  ganz  Böhmen.  1796  yerlor  Preussen  24646  Menschen  an  Pocken, 
wss  jedenfslls  noch  tiet  unter  der  Wirklichkeit  steht;  1796/97  hatte  Warschau 
tim  der  schlimmsten  Epidemieen;  1790—1800  herrschten  die  Pocken  in 
Württemberg  konstaut  (1799  8857  Tote);  1799  schlimme  Epidemieen  in 
Königsberg  und  Hannover,  wobei  am  meisten  —  wie  übrigens  allenthalben  — 
die  Kinder  dahin  starben ;  1800  nnd  1801  wsr  wieder  gans  besonders  Schweden 
faeiiugesucht,  und  diese  soll  von  allen  Epidemieen  die  schlimmste  gewesen 
aem;  1800  Wien  mit  einem  Verlust  von  2286  Kindern;  1801  schwere 
Epidemie  za  Beriin,  1800  und  1801  Bresda,  Verona,  Bologna,  Venedig  und 
gsns  Italien,  Östeneioh,  Iditteldeutschland,  Schlesien. 

Die  Mortalitäten  der  sweiten  Hälfte  des  18.  Jahrhunderts  waren 
udst  sehr  grosse;  7°/o  war  eme  hOchst  geringe  Mortalität,  16—20"/»  galten 
sls  sehr  gelmde;  aber  öO*^/o  waren  häutig,  in  einiehien  Epidemieen  starben 
fast  aUe,  und  in  einigen  kam  kein  Erkrankter  mit  dem  lieben  davonl 
1726-1754  hat  Frankreich  au  den  Pocken  760000  Menschen  verloren; 
London  im  18.  Jahriiundert  während  67  Jahren  118851. 

Eine  erfreuliche  Erscheinung  zeigt  das  18.  Jahrhundert,  das  ist 
die  Pocken- Inokulation  oder  Variolation,  wenigstens  ein  Uch^unkt 
in  der  trostlosen  Ode  der  damaligen  iherapeuti scheu  Bestrebungen.  Es  lag 
«der  Gedanke  zu  Grunde,  den  Organismus  durch  eine  relativ  leichte  arti- 
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finelle  Erkrankung  immnn  su  machen.  Über  die  Gesofaiehte  und  die 
Resultate  der  Bodcni'Inokulatioti  wiid  weüer  unten  gehandeil  werden. 

1800—1890.  Mit  Beginn  dea  neuen  Jahrhunderte  trat  die  Vaeeinatk» 
auf  den  Plan.  Wenn  man  die  allgemeine  Abnahme  der  Pocken  in  £uro|ia 
von  1800—1815  einzig  auf  deren  Konto  aelueiben  wottto,  ao  wflrde  nun 
gewiss  einem  grossen  Irrtum  verCsllen.  Denn  nur  in  «nigen  wenigen  Lindem 
hatte  sie  derart  Ftiss  geCasst,  dass  von  einem  wesentlichen  Einfluas  auf 
die  Poeken  die  Rede  sein  konnte.  Das  war  der  BUl  in  Schweden,  Dine> 
mark  und  SeUeswig-Holstein,  in  einseinen  Teilen  Italiens  und  eine  Zeitlaiig 
—  allerdings  nicht  lange  —  in  Frankreidi.  Nicht  einmal  in  England  hatte 
die  Vaodnation  diejenige  Ausdehnung  und  RegelmSssigkeil  erreicht,  dsss 
man  daraus  einen  Rflekgang  der  Seuche  hätte  erwarten  können,  wm  er  am 
Anlange  des  10.  Jahrhunderte  eintnii  Dagegen  ist  in  den  Yorfain 
genannten  früher  auf  das  schwerste  heimgesuchten  Lindem  der  Einfluss  dsr 
Vacdnaliou  unverkennbar  und  kann  nur  von  tendentiOeem  Unverstand 
geleugnet  werden. 

Die  ersten  15  Jahre  waren  die  Pocicen  in  den  grossen  Städten  und 
anderwärts  immer  da,  Epidemieen  gab  es  die  schwere  Menge,  aber  sie  blieben 
klein,  die  Mortalität  war  gering,  oft  sehr  gering;  diese  Periode  gleicht  in 
vielen  Besiehungen  der  heutigen.  Aber  1813 — 1818  erhoben  sie  sich  doch 
in  Schottland  su  einer  dauernden  Epidemie,  und  es  scheint  in  der  That  von 
diesem  Lande  aus  ein  grosser  Epidemieensug  durch  ganz  Europa  begonaen 
zu  haben.  1818  Epidemie  zu  Edinburg  (Monro  [18]  und  John  Thomson); 
hier  zuerst  wurde  die  Variolois  als  zu  den  Pocken  gehörig  erkannt:  sie 
ist  die  Pockenerkrankung  der  Variolierten,  der  mit  Variola  Inokulierten  und 
der  Vacdnierten,  und  wenn  andere  Personen  daran  erkrankten,  so  spiek 
die  hereditäre  Immunität  die  mitigierende  Rolle.  1819  Epidemieen  in  gans 
Engknd  (schwer  in  Norwich,  Vis  der  Einwohner  erkrankt,  16*/o  Mortalität); 
1820  Irland,  1821  Dublin  (Stockes),  und  von  England  aus  wurden  alte 
Hafenstädte  Westouropas  infiziert.  1818  Epidemie  in  Rotterdam,  1814  bis 
1817  in  der  Schweiz  und  zwar  —  wie  es  scheint  —  in  Mitteleuropa  zuerst, 
und  von  da  aus  Württemberg  und  Baden.  181G  grosse  aber  milde  Epids- 
mieen  in  Wflrttembt  rg  init  bfoss  2.5«/«  Mortalität  (Oless  [5j).  1818  ertiielt  in 
der  Folge  dies  Land  sein  erstes  Impfgesetz,  und  von  Elsäsaer  wurde  dis 
Notwendigkeit  der  Revaoeinataon  betont.  1818  und  1814  schon  war  Sachsen 
befallen,  1814  Berim  (Bremer),  18Hi  ganz  Proussen,  1817  SteiennArk,  1818 
Wien,  1820  Prag.  Von  da  an  herrschten,  was  Extensität  der  Pocken  betrült, 
wieder  die  alten  Verhältnisse,  wie  im  vorigen  Jahrhundert,  aber  die  Inten- 
«ität  der  Krankheit  liatte  sich  wesentlich  geAndert,  sie  war  viel  milder  und 
weniger  verderblich.  1821  grosse  aher  milde  Epidemie  in  England,  18Sft 
London  mit  1899  Toten.  1828— 182ö  Hamhurg  und  Umgebung,  milde 
Epidemie,  und  im  Anschluss  wieder  Preussen  und  Hannover.    Ebenso  1821 
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imd  1884.  1S26  Wttnboig  (Schon lein),  1885  Frankfurt  und  gwis  8fld- 
telMlibaid;  18S8— 1825  DtMOMurk»  namentKeh  Kopenhagen ,  aber  geringe 
Haft^lnit  der  Epidemie  wegen  der  aoigfitftigen  Vaeeination  in  dieaem  Lande. 
1881— 18S8  Sdnveden,  «ine  Epideime  Ton  nemKoher  Heftigkeit,  aber  doeh 
mit  den  frllberen  kmnen  Vefgleich  anahaltend.  Franloreieh  war  bla  1815 
lelathr  Tocaehont,  aber'Ton  dieaem  Jahre  an  allgemeiner  Aufrahwong  der 
Foeken;  1816  BfontpeUier,  1885  Faiia,  1888  grosse  und  aehwere  Sommer- 
«pidemie  in  Maieeüle  mit  1478  Toten,  ^on  denen  45  vaeeiniert  tmd  1071 
nieht  VBodniert  waren  (Robert  [22]).  Auch  Nordamerika  hatte  von  1818  an 
gfooBo  und  ansgebreitete  Epidemieen,  ebenso  Südamerika,  und  in  Asien 
(China,  Japan)  herrschten  die  Pocken  konstant,  sodass  mau  sagen  kann, 
1830  sei  wieder  die  ganze  Welt  befallen  gewesen. 

1830 — 1874.  Wenn  die  Vacciiititioii  in  der  CJescliichte  der  Pocken 
den  ersten  Markstein  bildet,  so  bildet  das  Jahr  1874  den  zweiten;  es 
wurde  im  Deutschen  Reiche  das  Impfgesetz  eingeführt,  die  end- 
liche Frucht  einer  langen  Reihe  schmerzlicher  Erhihrungen.  Auf  die  Pocken- 
verhaltnisse Deutschlands  hat  dasselbe  einen  fundamentalen  Einfiuss  geübt, 
utid  zwar  schneller  und  sicherer,  als  die  kühnsten  Erwartungen  es  sich 
träumen  liessen. 

Die  Pocken  in  Europa  1830 — 1874  gleichen,  was  Zahl  und  N'erbreituiig 
der  Fälle  betrifft,  einem  Rückfall  ins  18.  Jahrhundert,  was  al)er  ihre 
Schwere  betrifft,  so  reichen  sie  au  jene  Zeiten  lange  nicht  hinan.  In  den 
grossen  Städten  sind  sie  nie  mehr  ausgegangen ,  die  Epidemieen  in  den 
60er  und  70er  Jahren  auf  der  ganzen  Erde  waren  zahllos.  In  hohem  (irade 
belehroiid  ist  das  Studium  der  linpfverhiiltnisse  verschiedener  Liinder  in 
dieser  Zeit;  wo  sie  geübt  wurden,  tritt  der  Einfluss  der  Vawination  und 
Revaccination  mit  überwältigender  Klarheit  hervor.  Zwei  Momente  charak- 
terisieren clie  modernen  Pocken,  wie  die  Vacci  nat  ion  sie  modifiziert 
hat:  sie  sind  keine  Kinderkrankheit  mehr;  sie  sind  der 
grossen  Mehrzahl  nach  Variolois.  Das  ist  die  Wirkung  der  Vaeeina- 
tion und  Revaccination.  —  Man  hatte  allerdings  inelir  erwartet  von  der 
Jen  ner sehen  Entdeoicung.  Ganz  aufhören  sollten  die  Pocken!  Deu  Urteils- 
fähigen aber  war  zu  jener  Zeit  schon  lange  klar  geworden,  dass  die 
Methode,  wie  die  Vaeeination  und  Revaccination  bislang  unter 
der  Autorit&t  des  Staates  betrieben  wurde,  eben  nicht  aus- 
reichte, um  den  Zweck  zu  erreichen,  und  dass  man  mehr,  viel 
mehr  thnn  musste,  nm  die  Seuche  in  enge  Grenzen  einzudämmen,  denn 
tki  ganz  unmöglich  zu  machen,  wird  wohl  für  alle  Zeiten  nur  ein  frommer 
Wnnsch  bleiben.  Aua  diesem  Bewnsatsein  heraus  entstand  das  Deutsohe 
Impfgeaeis.  — 

Ein  ertier  groeser  fieuchenzug  fällt  in  die  Jahre  1830—1840,  er  bewegte 
sich  im  allgemeinen  von  Sfiden  nach  Norden.   Von  1820— IM)  hatten  sich 


die  Poicken  n^raeuüieb  iu  Frankreich  gehaiteu  und  in  kleinereji  imd  ffüwent 
Außbtücbeii  das  ganze  I^d  eing9Don)i39eiif  ungehemmt  durch,  die  .^ettgmtDtar» 
riachen  Vaccinatiousonstxeogungen  jener  Epoche.  Von  Fraukreiehi  aus  wurde 
Oheritfdion  infiziert,  /u erst  Genua  182K,  die  Zahl  der  Toten  betrug  difl  Hälfte 
sämtHcher  (Jeburten  ;  dann  Turhi  1829/30;  rasch  eilte  die  ScAieiie  quer  durdi 
die  Lombardei,  erschien  1830  in  Istrieu,  liLroatien,  Dalmatien  und  verbreitete 
sveh.lädl  und  32  nach  allen  Richtungen  nach  Ostotxeieli  lliDuein  Voo  da 
aus  war  Deutschlaiul  sofort  infiziert,  übrigens  drangen  die  Pocken  ytuß 
Frankreich  aus  auch  durch  die  Schweiz  nach  Baden,  Württemberg  und 
Bayern  hinein.  Epidemie  in  Leipzig  1832/33  (Winter-Epidemiel),  Württemberg 
1831  — lKr>(i,  Frankfurt,  Halle  1832.  lierhn  und  ganz  Preussen  1832—34, 
Mecklenburg,  Schleswig-Holstein  und  Dänemark  1833—35,  Schweden  1833 
und  34,  London  1834,  Hamburg  1837,  Wien  183Ö  und  39.  lamlan.!  1h;57— 40. 
in  (fieser  Zeit  hatte  London  3('>  000  Blatterntote,  die  Folge  des  bedauerlicben 
Zerfalls  »lor  V'accination  au  je«ier  Zeit. 

Die  Pocken  in  Europa  von  184(X.— iööO  oder  r>7  Inldea  keinem  i  i  berfall 
durch  einen  impiortierien  Seuchenzug;  denn  in  dieser  Zeit  wäret)  sie  konstaut 
in  einer  Menge  zerstreuter  Herde  vtxrhanden,  in  den  grösseren  Städten  dur(d)- 
aus  endemisch.  Kleine  Seuchenzüge  über  kurze  Strecken  gab  es  aUwdingi 
nnzfthlige. 

Am  schlimmsten  dran  waren  1840  allerdings  Türkei  und  ltaUen,  aber 
Hainburg  hatte  schon  eine  lange  Epidemie  von  1840  bis  Oktober  1843;  1842/43 
waren  Epidemien  in  Breslau  und  Halle,  gleichzeitig  wie  in  Konstanünopel  und 
Jenisalem.  1844  herrschten  die  Pocken  in  £ngland,  namentlich  in  Lond^m, 
1847—50  in  der  Schweiz ,  gleichzeitig  in  Württemberg  und  Baden»  in  KOln 
mid  Halle,  in  Frankfurt  a.  M.  und  in  Chemniie.  1848—61  war  Prag  wieder 
httmgesucht,  1848-^55  Schweden  mit  Kulmination  im  Jahre  1861, 1864  starben 
bei  einer  weiteren  Epidemie  in  Jerusalem  1600  PecBooeo.  Und  so  ging  es 
weiter  bis  ins  Jahre  1860;  es  war  keine  ununterbrochene  Epidemie,  aber  es  gab 
kaum  eine  grössere  Stadt,  die  nicht  mehr&ch  wäre  bellen  worden.  1854 
grosse  Verbreitung,  aber  mit  relativ  mildem  Charakter  in  Frankr^ch,  1861 
und  wieder  1858  in  England,  1866  in  gans  Spanien,  1868  in  Turin,  1869 
in  Genua.  1862/63  und  wieder  1868-60  Hamburg;  1866/66  Ghemniti;  1866 
Dresden,  1866/67  Leipzig,  1866-60  Nürnberg.  1868  hatte  P^eussen  6784; 
1864  7490  Fookentote.  1866-60  erreichten  die  Pocken  m  Russtand  eine 
wahrhaft  entsetxliche  Ausdehnung  und  Schwere ;  im  Jahre  66  schwankte  damals 
die  Mortalität  von  6  bis  60  und  sogar  bis  80  ^/o,  an  vielen  Orten  starben  die 
Kinder  beinahe  aus  bei  durchaus  mangelnder  Vacoination.  Kein  Land,  die 
Tropen  ausgenommen,  hat  solohe  Mortalitäten  geliefert  wie  Russland.  Existiect 
ja  sogar  (Allgem.  Med.  Centr.  Ztg.,  1870.  36)  eine  allerdings  niefat  g^ns  ver> 
bürgte  Angabe,  das  Russland  von  Anfsng  des  Jahrhunderts  bis  1870  lOVt 
Millionen  Menschen  an  Pocken  verloren  habel  . 
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Die  ungeheure  Fftndeliue  der  Pocken  in  ded  70er' Jahrdnr  «rüfzelt  durch* 
niB  üi  den  herfllirten  VerhftltnttBen  und  j«t  von  langer  Hand  bereitet  wordöü; 
znm  jfthen  Aufflackern  führte  dann  allerdings  der  deutscli-franzOdsolie  Krieg. 

Die  prodromalen  Poekenaasbrache  waren  Epidemien  in  Wi^U;  1862/68, 
von  grosser  Extensität,  aber  mit  geringer  Mortalität  (Allg.  Krankenhaus  ö,3*/a). 
Grosse  Epidemie  in  Hamburg  1868—65,  wobei  die  Toten  S^U^Io  der  über- 
haupt Gestorbenen  betrugen;  1863/64.  Chemnitz ,  Leipzig  1864;  aber  auch 
Sfiddeutschland  war  stark  durchseucht,  Württemberg  hatte  Poeken  von 
1862—67,  in  der  Schweiz  waren  sie  von  1860  an  in  kleineren  Herden  immer 
vorhanden,  die  Infektion  Bayerns  seheint  damals  von  der  Schweiz  aus  erfolgt 
zu  sein,  die  Epidemie  dauerte  von  IHHH — 09.  Innnerhiu  war  Oberbayem 
ii-hon  18<)4  und  65  ergriffen,  ( )hertniiikeu  solion  1802  und  <)3,  in  München  1863 
war  die  Krankheit  dureli  Lumpen  in  eine  TapierFabrik  eingescldeppt  worden 
und  verbreitete  sich  rasch.  Ahnliche  Wrliiiltnisse  bestanden  in  Norddeutseli- 
laiid;  ßerlm  hatte  1863  1270.  1S);4  :5311<  Falle,  die  Epidemie  dauerte  bis 
Eude  ISC»'),  um  bis  1870  /.u  erlöschen.  Bre.'^lau  hatte  Poeken  18()3  bis  Früh- 
jahr 1S(;4  (\\'interK})idemit'!)  und  aberiu:ils  lSi;s  tJy,  Könii;sb('rii  1804  und  05 
und  nochmals  1800  und  07.  Bis  Ende  1809  herrschte  relative  Kuhe,  aber  in 
diesem  Jahre  existierten  die  Pocken  in  «ranz  Thüringen  und  JSuchsen  und  eine 
neue  Epidemie  begann  1809  ni  \Viuttend)ert!;. 

Nun  kam  der  Krieg  mit  seinen  W'irrsalen,  mit  der  Fluktuation  der 
Heere,  aber  auch  der  civilen  Heviilkerung ,  welche  alle  Liinder  betraf,  und 
damit  stiegen  die  Pocken  zur  Pandemie;  im  allgemeinen  ging  der  Zug  von 
Westen  nach  Osten,  denn  der  Westen,  England  und  Frankreich,  waren  zu 
b^nn  «les  Krieges  weit  stärker  belastet  als  der  Osten.  • 

1.  England.  Englaud  hatte  von  1809-1871  höchst  zahhreiche  Epi-* 
demieen  in  allen  seinen  Teilen,  auch  in  Irland.  Die  Epidemie  in  London 
begann  im  IJovember  1869,  dauerte  1870  und  1871,  und  zwar  im  letztere^ 
Jahre  mit  grosser  Heftigkeit  an;  die  MortaUt&t  der  SpitäU  r  betrug  13— 20"/©, 
viele  häniarrhagische  Fälle  verliefen  samt  und  sonder.s  letal.  Unter  800 
Ivranken  in  Ilampsted  waren  50  hämorrhagische,  alle  letal.  In  den  Spitälern 
erwiesen  sich  30 — 50"  o  der  Kranken  als  ungeimpft,  die  Mortalität  der  letzteren 
betrug  38— 45"/o,  die  der  geimpften  7— 10®/«. 

2.  Frankreich.  Zählte  von  Anfang  1869  an  sehr  zahlreiche  Epidemieen 
m  Havre,  Tarbea,  Glennont,  Lyon,  Bordeaux,  Perpignan,  u.  s.  w.  Die  Seuche 
trat  mH  Beginn  des  Krieges  sofort  im  ganzen  Lande  auf,  clie  Eiinsehteppungen 
dnieh  die  Gefangenen  und  Flüchtlinge  in  andere  Länder  -  waren  zalihreioh. 

Paris:  eohon  von  1865  an  war  die  Zahl  der  Pockentoten  im  Steigen,^ 
1869  z.  B.  798.  Mit  4em  Kriege  und  noch  m^r  mit  der  Belagerung^ti^ 
die  Senobe  auf  eine  ganz  bedenkliche  Hohe.  Bis  zürn  Oktober  1671  soll  die 
Zahl  der  Toten  ;8— MX)  betragen  haben,  eine  Angabe,  die  -  jedenfalls  ireit 
unter  der  Wiridiohkeit  bleibt. 


8.  Belgien  «nd  Holland  waren  ^n  Anfang  1870  an  eeboa  Mbwv 
infiliert,  ohne  daes-tiQh  die  BSneehleppiing  irilifend  dee  Kfiegee  rfolier  md^ 
weisen  lieete. 

4.  Deutschland.  Mit  dein  Herbst  187U  schwollen  die  Pocken  überall 
zu  Epidemieen  an.  1871  herrschten  sie  in  ganz  Preussen,  und  in  diesem 
Jahre  waren  2,13^'o  sämtlicher  Toten  Pocken  tote!  Die  ganze  ?4)idemie 
kostete  Preussen  50  H39  Tote,  die  Luzarete  liatten  durchschnittlieh  IG"'» 
Mortalität,  woraus  sieh  die  Zahl  der  Fälle  auf  420  000  berechnet,  welche 
wegen  des  Fehlens  der  leichten  noch  viel  zu  £;ering  ist. 

Berlin:  Dauer  der  Epidemie  Desember  1870  bie  Mitte  1872.  Beriin 
hatte  1865—68  182  Pockentote;  1870  waien  es  171,  Deeember  1870  bis 
Mitte  1872  aber  6478;  An&ng  1871  bie  Mitte  1872  20476  EiArankiixigeiL 
1871  waren  15,7  «/o  aller  Todeefiüle  Pocken.  Die  Zahl  der  Ungeimpftflo 
wurde  su  Anfang  der  Epidemie  anf  20000  berachnet,  was  weit  anter  der 
Wirklichkeit  stehen  dürfte.  25  We  der  Todesfälle  waren  hftmarriiagjscbe 
Pocken. 

Breslau:  Epidemie  Januar  1871  bis  April  1872,  die  schwerste  Epidemie 
des  Jahrhunderts,  730U  Erkrankungen,  1245  Tote.  Herbst  1870  bis  Eude 
1871  wurden  alle  Städte  Oberschlesicns  durchseucht.  —  In  Danzig  dauert« 
die  Epi<leniie  volle  zwei  Jahre,  2748  Fälle,  832  Tote,  30,38''/o  der  Erkrankten. 
In  ähidicher  Weise  es  in  Halle,  Düsseldorf,  der  ganzen  Rheingegend, 

Leipzig,  Chemnitz,  Weimar,  München,  Nürnberg,  Augsburg,  Frankfurt,  in 
Baden  und  Württemberg.  August  1870  bis  April  1872  schwere  Epidemie  in 
Hamburg,  die  schwerste  des  Jahrhunderts,  Erkrankungen  cirka  18  600,  Tote 
drka  4000. 

6.  Oesterreich.  Die  Wiener  Epidemie  dauerte  Tom  November  1871 
bis  Juni  1873,  es  erlagen  4416  Individuen,  und  auch  hier  war  dies  £e  sohlinmule 
E|>idemie  des  Jahrhunderts. 

6.  Italien.  Auch  hier  grassierten  seit  Beginn  des  Jahrhunderts  ira  Jahre 
1870  und  71  die  schwersten  Seuchenausbrüche.  Genua  hatte  bei  4435  Fällen 
1255  Tote;  Turin  und  Umgebung  bei  10r)r>5  Erkrankungen  1510  Tote; 
ähnlich  in  der  ganzen  Halbinsel,  namentlich  in  Mailand  und  Rom. 

Polen  und  Russland  wurden  erst  später  infisiert  und  lieferten  höchst 
sahireiche  Opfer.  Aber  zu  gleicher  Zeit  herrscbten  auch  die  Pocken  m  onheil- 
voller  Weise  in  Nord-  und  Südamerika,  in  Indien,  China  und  Japan,  kwt 
allenthalben,  woher  überhaupt  Nachrichten  zu  uns  gelangen.  —  Die  Wirkungen 
des  deutscbeoimpfgesetzeB  sind  durch  die  Wi  rkung  der  Uevaccination  im 
deutschen  Heere  anticipiert  worden.  Man  betrachte  die  besCkgÜoben  Angaben 
im  Sanitätsberichte  über  die  deutschen  Heere  im  Kriege  gegen  Frankreich 
1870/71,  6.  Bd.,  A.  Seuchen,  und  in  der  Denkschrift  des  kaiserl.  Gesond- 
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hdlaainlee  t.  J.  1896,  8.  72.  Die  Gesamteahl  der  Pockenerkrankungen  war 
48d&  mit  ^8  Toten,  5,75  ®/o,  ein  ffir  Kriegszeiten  wahrhaft  impopieieDdea 
Besnltat.  Dem  gegenüber  zählte  die  schlecht  geimpfte  fninzOeuche  Armee 
S3400  Pockentodesfälle,  was  aber  die  Wirklichkeit  kaum  erreicht. 

Ära  8.  April  1874  ist  das  Impfgesetz  des  deutschen  Reiches  in  Kraft 
getreten.  Es  verlangt  Vaccination  im  ersten  Jugendalter  und  Revaednation 
innerhalb  des  12.  Jahres;  er  fordert  strenge  Kontrole  der  Erfolge  und  Nicht- 
erlolge  und  dciiigeraässe  Wiederholung;  es  ordnet  bei  Epidemien  sofortige 
Zwangsimpfung  der  gefährdeten  Individuen  an;  er  bietet  alle  Garantie  für 
die  Beschaffung  guter  aninialer  Lymphe,  es  trifft  die  notwendigen  Massregeln, 
damit  die  Impfschädigungen  vormieden  werden.  Was  hat  das  (tesetz  bis 
1896  geleistet?  Die  Pocken  sind  im  deutschen  Reiche  nahezu  unbe- 
kannt geworden.  ISÜÜ  starben  in  Preussen  an  Pocken  auf  100000  Ein- 
wohner 62;  1872  aber  262,37;  1874  9,52,  aber  1894  0,25  und  dementsprechend 
verhält  sich  die  Zahl  der  Erkrankungen.  —  Wo  die  Pocken  noch  vor- 
kamen, haben  sie  die  Kinder  in  der  auffallendsten  Weise 
verschont.  —  Ferner:  Nach  dem  Impfgesetz  erlagen  in  Deutschland  von 
einer  Million  Einwohner  per  Jahr  2,3;  aber  in  den  französischen  Städten 
147,6;  in  Belgien  252,9;  in  Österreich  313,3;  in  Russland  836,4.  Wäre  in 
Deutschland  die  Sterblichkeit  die  gleiche,  wie  in  den  genannten  Orten,  so 
hätte  Deutschland  per  Jahr  verlieren  müssen:  7321,  12584,  15558,  oder  gar 
41Ö84.  Thatsächiich  starben  aber  jährlich  im  Ganzen  115  Personen  an  Pocken  1 
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1.  Von  klimatisehen  und  tellarischen  Verhftltnisseo  «igmi 
die  Pocken  eine  hOohst  merkwürdige  UnabhAngigkeit.  Das  lehrt  die  Beob- 
achtung jedes  in  seinen  Details  genauer  bekannten  Epidemiensnges.  Idand 
ist  dasjenige  Laad,  das  wahrend  des  ganzen  Mittelalters  von  den  Fodcen 
vielleicht  am  meisten  an  leiden  hatte,  und  zu  gleicher  Zeit  starb  in  QrOnlaad 
fast  die  ganze  BerOlkerung  ans,  sodass  das  Land  20O  Jahre  lang  beinahe 
der  Vergessenheit  anheimfiel.  Ähnliche  Dinge  sind  ans  dem  polaren  Ameriku 
und  aus  Sibirien  bekannt  Und  doch  sind  die  Pocken  eine  Krankheit,  deren 
erster  Ursprung  in  die  Ttopen  yerlegt  wird,  mit  wieviel  Recht,  ist  heute 
einfach  nicht  zu  entscheiden,  denn  wo  sie  zuerst  austreten,  davon  haben 
wir  keine  Kunde.  Aber  das  wissen  wir,  dass  sie  in  den  südlichen  Lftndeni 
doch  früher  eine  Kalamität  waren,  die  auf  den  Völkern  schwer  lastete. 
Denn  sie  traten  und  treten  heute  noch  daselbst  mit  einer  Heftigkeit  auf, 
welche  alles  in  Europa  Erlebte  npch  hinter  sich  zurflcklflsst  In  Innerafrika 
sind  &0*'/o  aller  TodesfiUle  bei  den  Negern  Pocken;  die  Empfänglichkeit  der 
schwarzen  Race  ist  dne  geradezu  ausserordentliche,  von  einem  Neger  mit 
angeborener  Immunität  weiss  man  bis  heute  nichts;  der  Pockenschutz  nach 
überstandener  Krankheit  ist  bei  Negern  kürzer;  auch  die  durch  Vaoeination 
erworbene  Immunität  ist  bei  den  Negern  kürzer,  die  Mortalität  steigt  bis 
80  und  90*/o  und  darüber.  —  Vor  keinem  Klima  haben  die  Pocken 
bisher  Halt  gemacht,  unter  den  heterogensten  klimatischen 
Bedingungen  waren  sie  die  Gleichen.  —  Es  ist  klar,  dass  grössere 
Anhäufung  von  Menschen  der  Krankheit  und  ihrer  Ausbreitung  günstigere 
Bediugungeu  gewährt,  daher  haben  die  Städte  Epidemien  und  das  spärlich 
bevölkerte  Land  bloe»  sporadische  Fälle  mit  geriugeu  Anhäufungen  der  Er- 
krankungen. Das  ist  auch  gewiss  die  Ursa«die,  warum  üi  den  Alpen  vind 
anderen  Gebirgen  die  Krankheit  nicht  eine  bedeutende  Ausdehnung  gewinnt. 
Aber  ihren  Charakter' bewahrt  sie  in  den  höchsten  bew«ihnten  Thälem  genan 
wie  in  der  Tiefebene.  Man  kennt  kleine  Epidemien,  welche  wegen  Mangels 
an  Menschen  nicht  zü  grossen  werden  konnten  aus  den  lilklisten  Gebirgen, 
Ereignisse,  die  schon  des  beschränkten  Verkehres  ,wegennidit  häufig  sein  kOnnen. 
Auch  die  sozialen  Verhältnisse  haben  auf  das  Wesen  der  Krankheit 
selbst  nur  einen  geringen  Einfluss;  die  Pocken  vorbreiteten  sich  in 
den  Städten  in  durchaus  gleicher  Weise  bei  Armen  und  Reichen,  in  Hütten 
und  in  Palästen.  Und  wo  die  arme  Bevölkerung  schwerer  litt,  da  handelte 
es  sich  nur  um  die  erleichterte  Ausbreitung  infolge  dichten  Zusummeuwoliueas 
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Qod  mangelhafter  oder  gani  fehlender  Abechlieasung.  Eine  groese  Beihe 
iOntlieher  Peraooen  ist  in  früheren  Jahrinmderten  an  den  Poeken  gestoiben, 
und  einaeine  Dynastien  kamen  dem  Ausstarben  nahe  (a  das  EngUaehe  Blan- 
bneh  Tom  Jahre  1857).  —  Die  Pandemie  der  siebsiger  Jahre  hat  auofa  dentlieh 
gezeigt,  dass  die  llassregeln  der  modernen  Hygieine  den  Poefcen  gegenOber 
nur  eine  sehr  beschrtokte  Wirksamkeit  besitsen,  und  dass  es  nur  ein  Mittel 
giebt,  sie  auf  ein  ertillgliches  Mass  an  lednnerm:  die  Impfung  und 
Wiederimpfung. 

Wenn  Klima  und  Temperatur  und  £ievati(ni  auf  die  Pocken  gar  keine 
modifizierende  Wirkung  äussern,  so  müssen  wir  uns  nach  Bedingungen 
umsehen,  welche  im  Menschen  selber  liegen. 

2.  Anp;eborene  Widerstandsfähigkeit  gegen  die  Pocken  kommt 
zweifelsohne  vor,  aber  die  direkten  Beweise,  di(^  zur  Verfügung  stehen,  sind 
durchaus  nicht  zahlreich.  Morgagni,  Bocrhavo.  Dienierbroek  sollen  sich 
derselben  erfreut  haben.  Die  schwedischen  iVrzte  zur  Zeit  Rosen steins  (14) 
fanden  unter  20  Individuen  eines,  bei  dem  die  Inokulation  der  Pocken  durch- 
aus versagte,  und  auch  (iatti  gibt  ähnliche  Zahlen.  Im  vorigen  Jahrhundert 
war  man  auch,  gestützt  auf  zahlreiche  Beobachtungen,  der  Meinung,  dass 
unter  100  Menschen  höhern  Alters  5  oder  (>  (20  :  1)  sich  befinden,  welche 
trotz  aller  Gelegenheit  zur  Ansteckung  die  Pocken  niemals  bekommen.  Ich 
selber  kenne  einen  nie  geimpften,  im  Oriente  geborenen  Mann,  welcher  in 
den  schwersten  Epidemien  als  Arzt  sich  bewt^gte.  ohne  jemals  infiziert  zu 
werden,  und  ähnliches  weiss  man  von  anderen  Infektionskrankheiten. 
Thursfield  (18)  spricht  von  einer  Frau,  welche  schwere  Variola  bekam, 
während  sie  ilir  fünf  Monate  altes  Kimi  nahrt-e,  das  Kind  war  ungeimpft 
und  blieb  gesund.  Ebenso  Lereboullet  (10).  Büchner  (4)  erwähnt  eine 
Uochgravida  mit  Variola,  in  der  Dekrustationsperiode  gebar  sie  ein  gesundes 
Kind;  dasselbe  wurde  sofort  vacciniert,  bekam  aber  weder  Vaccine  nodi 
Variola.  Dabei  darf  man  allerdings  fragen,  ob  es  nicht  im  Mutterleibe  inmiu- 
niaiert  worden  sei.  Siehe  darüber  auch  Biedert  (1),  welcher  auch  annimmt, 
dass  manche  Individuen  auch  ungeimpft  wenig  empfänglich  sind.  Es  ist  wohl 
möglich,  dass  solche  Individuen  von  Seite  ihrer  Erzeuger,  welche  Pocken 
durchgemacht  haben,  mit  einer  ganz  besonders  starken  Resistenz  ausgerüstet 
worden  sind;  denn  es  gibt  thatsäcblich  Kinder,  deren  Eltern  die  Pocken  gehabt, 
und  die  noch  einen  solchen  Immunitätsrest  mitbekamen,  dass  sie  trotz  Infek- 
tiousgelegenheit  in  den  ersten  Lebensjahren  nicht  oder  nur  an  Variolois 
erkranken.  Solche  Kinder  zeigen  aich  auch  der  1.  Vaodnation  gegenüber 
rafieaktSr,  während  fünf  oder  sehn  Jahre  sp&ter  dieselbe  sofort  gelingt.  Der- 
liehen  gegen  Vaccine  lefraktfire  Kinder  werden  hlkufig  erwähnt  Laf  fore  (9) 
citiert  mehrere  Kinder,  bei  denen  er  sechs  bis  acht  Impfungen  lu  Terschie- 
denen  Zeiten  yomehmen  musste,  um  tum  SSele  zu  kommen;  die  Mutter 

17» 


Digitized  by 


280 


Hagvenin,  Pookra. 


eines  dieser  Kinder  hatte  intra  graviditatem  die  Pocken  gehabt 
Bei  Koch  (8)  findet  sich  die  Angabe,  dass  geimpft  wurden  58,913  fiänder» 
darunter  780  ein  oder  zweimal  ohne  Erfolg  und  48  dieimal  ohne  Bifolg. 
Perroud  (11):  ein  kleines  MUohen  wuide  von  Garnier  achtmal  ohne  Eirfolg 
vaoolniert.  Zeissl  (19):  ein  kleiner  Knabe  wuide  achtmal  ohne  £rfo]g  vac- 
dniert  und  zwar  mit  humanisirter,  animaler  Lymphe  und  von  Arm  su  Arm. 
Singer  (16):  ein  Kind  wurde  fünfmal  ohne  Erfolg,  em  zweites  sechsmal 
ohne  Erfolg  vaociniert  Nach  y.  Bulmerincq  (5)  findet  sich  unter  181  Kindern 
ein  gegen  vaodne  immunes;  nach  Reiter  (12)  unter  160  ein  soldies,  und 
Heim  findet  eines  unter  100.  Blumeuthal  (8t  Petersb.  med.  Zeitung, 
Bd.  8,  8,  226)  fand  unter  den  1862—64  im  ^ndelhause  geimpften  Kindern 
sogar  2,44  <^/o  immnm.  Bohn  (1.  c.  8.  196)  nimmt  geradezu  eine  nur  eine 
gewisse  Zeit  bei  Kindern  dauernde  Immunität  an,  welche  auch  ganz  plOtdidi 
aufhören  kann  offenbar  eine  von  den  Eltern  (Mutter  I)  ttberkonunene,  aber 
zeitlich  besehrfinkte  Resistenz.  Unter  31066  Impfungen  in  Mflnohen  waren 
30,  bei  denen  erst  der  dritte  Versuch  Erfolg  zeigtci  und  Heim  berichtet 
von  einem  zwOlfmal  geimpften  Kinde,  zweimal  negativ,  siebenmal  ungenflgen^ 
des  BVagment,  bei  der  zwölften  Impfung  normale  Kuhpocken.  Stumpf  (17) 
berichtet  über  ein  absolut  immunes  Kind,  dessei  Vater  in  seinem  Leben 
mindestens  zwttlfinal  vaodniert  worden  war;  ebenso  Forslund  (7).  Bs  gibt 
also  gegen  Vaccine  und  demgem&ss  gegen  Variola  immune  Kinder, 
bei  denen  man  aber  jeden  Augenblick  des  Aufhdrens  der  Immu- 
nität gewärtig  sein  muss.  Sie  klingt  langssm  ab,  und  dann  kann  ein 
Stadium  erreicht  werden,  wo  die  Vaccine  nicht  fusst,  wohl  aber  eine  kräftige 
Pockeninfektion;  Reuss  (13).  Bemerkenswert  ist  dabei,  dsss  die  grOssten 
Immunitätsprozente  aus  Lokalitäten  stammen,  die  seit  langer  Zeit  schwer  von 
Pocken  heimgesucht  wurden;  wo  durch  sorgfältige  Impfung  grossere  Epidemien 
nicht  aufkamen,  sind  die  Immunitätszahlen  selnr  klein  (vergl.  oben,  St  Peters* 
bürg).  Staub  (16)  fand  unter  6000  Bädern  noch  nicht  ein  immunes,  und 
Bayern  stand  in  Sachen  der  Vaocination  immer  in  erster  Linie. 

Die  Empfänglichkeit  soll  in  den  ersten  12  Lebensmonaten  eine  geringere 
sein  als  hernach,  von  der  Immunität  der  Eltern  und  deren  Vererbung  ganz 
abgeselien;  auch  diese  Ansicht  (Moore)  entstammt  dem  Zeitalter  der  Inokulation, 
Meine  eigenen  Ertahrungen  stimmen  durchaus  nicht  damit,  und  auch  Cursch- 
mann  (G)  gicbt  an,  dass  keines  der  auf  der  Pockenabteilung  geborenen 
Kinder  von  der  Krankheit  Ireigeblieben  sei ;  meine  eigene  ßO  Epidemien 
umfassende  Statistik  gil)t  das  ( deiche.  Durchaus  widerlegt  wird  die  Meinung 
der  geringen  Disposition  der  ersten  12  Lebensmonate  durch  die  Listen  des 
kaiserl.  Gesundheitsamtes  (Bericht  etc.  1896),  sich  beziehend  auf  eine  grosse 
Reihe  deutscher  Städte  (excl.  Herlini:  Oalbe,  Homburg,  Schönebeck,  Erfurt, 
Essen,  Krefeld,  Köhl,  Magdeburg  etc. 
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Die  Peekenerknnkiuigen  im  Die  Lebenden  im  ersten  Lebens- 

eraten  Lebenqabr  »  1000  ge-  jabr  »  1000  gesetzt.  soentGtlleB 

setzt,  so  entfallen  auf  je  ein  Jahr  auf  je  ein  Lebensjahr  der  VST^ 

der  verschiedenen  iVltersklaseeu  schiedenen    Altersklassen  Qbn^ 


ßiu  Pocken  Erkrankte: 

haupt  Lebende: 

1. 

Lebemqjabr 

1000 

1000 

2. 

• 

476 

921 

3.-5. 

• 

315 

87G 

6.— 10. 

205 

739 

16.-90. 

• 

461 

618 

n.-80. 

584 

S18 

81.-^. 

448 

411 

41.-60. 

242 

287 

61.-80. 

9 

38 

113 

Es  ergiebt  sich  somit:  Das  erste  Lebensjahr  ist  weitaus  am  schwersten 
belastet,  bis  zum  zehnten  Jahre  sinkt  die  Belastung  erheblich,  dann  steigt 
sie  an  und  crreielit  /.wi.scheu  dem  21.  und  30.  Jahre  ein  zweites  Maximum; 
vom  40.  Jahre  au  sinkt  sie  erheblich,  von  61—80  ist  die  Belastung  eine 
relativ  geringe. 

Diese  Zahlen  entstammen  aber  geimpften  Bevölkerungen,  allerdings 
recht  mangelhaft  d  u  r c  h gei  m  p f  t  en ,  aber  die  Wirkung  macht  sich  doch 
bemerklich  in  fallender  Belastung  vom  zweiten  bis  zum  zehnten  Jahre.  Eine 
Statistik  aus  einer  durchaus  uogeimpfteu  Bevölkerung  würde  noch  viel 
prägnantere  Zahlen  i  rgel)en. 

.3.  Fötale  Po<k(  n.  Vor  den  Pocken  ist  der  Mensch  sogar  im  Mutter- 
leibe nicht  sicher;  totale  Pocken  sind  als  seltenes  Ereignis  zu  allen  Zeiten 
registriert  worden.  Man  sagt,  die  Disposition  des  Fötus  zu  den  Pocken  sei 
eine  relativ  geringe;  das  Ereignis,  dass  ein  Kind  mit  Pocken  l)edockt 
zur  Welt  kommt,  ist  allerdings  nicht  häutig.  Die  Zahl  der  variola- 
k ranken  Schwängern,  welche  pocken freie  Kinder  zur  Welt 
bringen  —  die  aber  gewöhnlieh  bald  nach  der  (ieburl  erkranken  — .  ist 
grösser,  als  die  Zahl  derjenigen,  welche  pockenkranke  Kinder 
gebären  (Bull,  de  Ther.  1847;  Krause  (31).  Mailhet,  Bidenkap 
und  Klau  man  (21),  Neureu  tt  er  (3;')),  .1  o  ha  rd  (30),  Zboril  (44),  Simo- 
netta  (38),  Zonghi  (45)  u.  a.).  v.  Franque  (25)  citiert  sogar  4S  variolakranke 
(jravidae,  von  denen  12  abortierten,  20  zur  Frühgeburt  kamen:  keine  Frucht 
hatte  die  Pocken.  Aber  (Tellegen  [411)  ^ü^'  Kinder  haben  allerdings  keine 
Pockeneftlorescenzeu,  aber  sie  sterben  eben  doch  in  Utero  an  einer 
akuten  Krankheit,  und  zwar  von  48  Kindern  32,  einer  Krankheit,  die 
Wold  kaum  eine  andere,  als  noch  unfertige  Pocken  sein  kann.  Es 
gibt  ziemlich  viele  Fälle,  wo  man  aus  dem  plötzlichen  Aufhören  der  Kinds- 
bewegimgen  den  Zeitpunkt  des  Todes  der  Frucht  annähernd  bestimmen  konnte; 
z.  B.  Edw.  Jenner,  der  eine  der  Pockeninfektion  ausgesetzte,  im  achten  Monat 
schwangere  Frau  impfte.  23  Tage  später  hörten  die  Kindsbeweguugen  plötzlich 
auf,  und  nach  aieben  Tagen  gebar  sie  ein  Kind  mit  30  ausgebildeten  Variola- 
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pusteln.  Andere  Kinder,  bei  denen  der  Zeitpunkt  des  Todes  ebenso  sicher  bestimuit 
werden  konnte,  kumeutot,  aber  ohneFocken  zur  Welt.  Man  kommt  zur  Ansicht, 
dass  die  Frucht  in  Utero,  8ofern  die  Mutter  die  Pocken  bekommt,  an  der 
Krankheit  schon  stirbt,  bevor  das  Exanthem  entstanden  ist,  also 
schon  im  soi^.  Eruptionsfieber.  Eine  Entscheidung  wird  erst  erfolgen 
können,  wenn  das  infektiöse  Agens  in  seinem  Kreislauf  durch  den  mütter- 
lichen Körper  einmal  verfolgt  sein  wird.  Einstweilen  wird  man  gut  tliun, 
die  Empfiiii^lichkeit  des  Fötus  nicht  für  eine  geringere  zu  taxieren,  als  die 
des  Neugeliorenon.  Ebensowenig  sicher  zu  beantworten  ist  eine  zweite  Frage. 
Wenn  von  48  Fötussen  pockenkranker  Uravidac  32  in  Utero  sterben,  haben 
dann  vielleicht  die  16  andern  Variola  sine  exanthemate  im  Uterus  durch- 
gemacht? Wäre  das  der  Fall,  so  müssten  diese  Kinder  nach  der  Geburt 
gegen  Vaccine  und  Pocken  immun  sein.  Ein  guter  Teil  aber  sind  dies  keines- 
wegs. Jobart  hat  Fälle,  wo  die  Neugeborenen  pockenkranker  Mütter  mit 
dem  besten  Erfolge  geimpft  wurden,  ebenso  Neureutter,  Friedrich  (26), 
Bidenkap  und  Klauman.  Eine  absolut  konstante  Erscheinung  ist  also 
die  Infektion  des  Fötus  bei  Erkranken  der  Schwängern  nicht 

Diejenigen  Kinder,  welche  im  Uterus  infiziert  wurden,  kommen  entweder 
mit  den  Pocken  zur  Welt  (Fabr.  Hildanus.  Th.  Bartolinus, 
Grätzer  (28j,  Hattner  (36],  Bittner  [22],  Tellegen  [41],  Wertheim 
[43],  Hervieux  (29],  Welsch,  Scherser  [37],  Jobard,  Curst  hmann 
[6j  etc.),  oder  die  Pocken  brechen  innerhalb  der  ersten  12  Tage 
nach  der  Geburt  aus,  d.  h.,  die  Inkubation  zu  12  Tagen  gesetzt,  die 
In  fektion  hat  noch  in  Utero  stattgefunden  iStadler  [40],  Büchoer 
[23],  Friedrich,  Townsend  42],  Chesney  [24]  u.  a.),  oder  endlich,  die 
Zeit  zwischen  Geburt  und  Pockenausbruch  beträgt  mehr  als 
12  Tage,  wob^  dann  die  Infektion  nach  der  Geburt  auf  dem  gewöhn- 
lichen Wege  anzunehmen  ist.  (Snell  [39],  Zboril  [44]).  Dabei  hat  sich 
die  auffallende  That.saclie  herausgestellt,  dass  der  Fötus  durchaut 
nicht  gleichzeitig  mit  der  Mutter  erkrankt,  sondern  dass  die  Infektion 
gewöhnlich  in  die  spätem  Krankheitsperioden  der  Mutter  fällt 
In  dem  Falle  von  Curschman  muss  als  Infektionszeit  die  späteste  Phase 
der  mütlerliehen  Krankheit  statuiert  werden ,  und  die  Inkubation  zählte  10 
bis  14  Tage;  im  Falle  Werth  ei  m  war  die  Mutter  zur  Zeit  der  Geburt  de» 
mit  Pocken  bedeckten  Kindes  im  Stadium  der  Dekrustation ;  die  Infektion 
fällt  also  hier  früher,  wohl  auf  das  Ende  des  Eruptionsfiebers.  Im 
Falle  Welsch  erkrankte  die  Frau  vier  Tage  vor  der  Entbindung  au  Pocken, 
das  Kind  war  mit  Pocken  übersät,  es  muss  also  ffir  die  Infektion  des  letateni 
ein  sehr  früher  Termin,  wohl  der  Beginn  des  Emptionsfiebers  der  Mutter 
angenommen  werden.  Im  Falle  Schertzer  bekam  die  Mutter  Variola  und 
gebar  zehn  Tage  nachher  ein  Kind  mit  Variola  confluens;  also  aach  hier 
erfolgte  die  Infektion  wohl  zur  Zeit  des  Eraplionsfiebers  der  Matter;  und 
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ebenso  im  Falle  Chesney.  Zu  nllcn  Zeiten  und  in  allen  Phasen 
der  mütterlichen  Krankheit  sind  Kinder  in  Utero  infiziert  worden, 
nur  von  der  Inkubationszeit  ist  dies  unbekannt.  Zum  gleichen 
Resultat  führt  die  Betrachtung  derjenigen  Fälle,  bei  denen  das  Kind  die 
Pocken  erst  post  partum  bekam,  aber  in  Utero  infiziert  wurde.  Im  Kalle 
Friedrich  musste  die  Infektion  erfolgt  f<ein  auf  der  Höhe  der  Eruption  der 
mütterlichen  Variolois;  bemerkenswert  i.st,  dass  das  Kind  post  partum  sofort 
mit  Erfolg  vaccinicrt  wurde,  am  11.  Tage  aber  die  Pocken  doch  bekam, 
eine  sehr  ungewöhnliche  Sache.  In  einem  analogen  Falle  von  Kidenkap 
und  Kl  au  man  hatte  die  Impfung  ebenfalls  Erfolg,  aber  die  Variola  blieb  aus. 
Die  Thatsache ,  dass  Infektionen  des  Fötus  vorkommen  vom 
Beginn  des  E  r  u  p  t  i  o  n  s  f  i  e  b  e  r  s  der  Mutter  an  bis  weit  ins 
D  e  k  r  u  s  t  a  t  i  o  n  s  s  t  a  d  i  u  m  hinein  stellt  fest;  sie  wird  bei  Besprechung  der 
Immunität  wieder  aufgenommen  werden. 

Das  giös^tc  Interesse  knüpft  sich  an  eine  weitere  Erfahrung:  Die 
Mutter  braucht,  damit  der  Fötus  variolös  erkranke,  die  Pocken 
gar  nicht  zu  haben;  sie  spielt  daim  die  Rolle  eines  einfachen  Durch- 
gangsorganismus, vermittelst  dessen  dem  Kinde  das  Gift  über- 
bracht wird.  Die  jMuttcr  ist  somit  immun,  sie  nimmt  den  Giftstoff  auf, 
er  kreist  auch  in  ihrem  Blute;  wie  lang  ist  allerdings  unbekannt;  der 
Organismus  hat  aber  eine  solche  Beschaffenheit,  dass  er  sich 
dem  Gifte  gegenüber  gänzlich  gleichgültig  verhält,  wenigstens 
erscheint  keine  Spur  der  gewöhnlichen  krankhaften  Erscheinungen.  Schon 
Achilles  Mieg  (1766)  kennt  diese  Thatsache,  bei  Grätzer  finden  wir 
instruktive  Beispiele.  Watson  erwähnt  eine  Frau,  welche  einige  Jahre 
vorher  Pocken  hatte,  also  immun  war.  Im  siebenten  Monat  der  Gravidität 
kam  sie  in  ein  Spitalzimmer  mit  Voriolakranken  und  gebar  ein  pocken- 
krankes Mädchen,  das  davon  kam  und  vier  Jahre  später  ohne  Erfolg 
vaccinicrt  wurde.  Femer  Mead:  ISin  Weib  hatte  früher  Pocken  gehabt  und 
pfl^e  ihren  pockenkranken  Mann,  sie  gebar  ein  mit  Varioia  bedecktes  * 
Kind.  £dw.  Jenner:  Eine  Gravida,  die  sich  der  Infektion  aussetzen  musste, 
wurde  vaccinicrt,  mit  Erfolg,  und  bekam  die  Pocken  nicht;  aber  23  Tage 
nachher  hörten  die  Kindsbewegungen  plötzlich  auf,  und  sieben  Tage  hernach 
gebar  sie  ein  Kind  mit  \'ariolapusteln.  Sie  war  also  durch  die  Vaccine 
immunisiert  und  diente  dann  für  das  Gift  einfach  als  Durchgangsorgnnismus. 
Ähnlich  sind  die  Fälle  von  Lereboullet  (33)  und  Büchner;  im  letzteren  hatte 
die  Mutter  als  Kind  Variola  durchgemacht,  Gnolis  (27)  Patientin  aber  bloss 
Vaccine,  welche  ihr  eine  so  kräftige  Immunität  verlieh,  dass  sie  als  Durcb- 
giangsweg  für  das  Gift  funktionieren  konnte,  ohne  darauf  im  mindesten  zu 
reagieren.  Nochauffallender  ist  der  Fall  von  Tel  legen  (41):  EiueGravida  im 
9.  Monat  war  nie  vaccinicrt  und  hatte  nie  Pocken  gehabt;  ihr  Mann  bekam 
Pocken,  worauf  sie  sofort  mit  völligem  Erfolg  Vaccinicrt  wurde.  Sie  blieb 
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gesund,  aber  nach  drei  Wochen  gebar  sie  ein  pockenkrankes  Kind,  das  davon 
kam  nnd  nach  einem  Jahre  ohne  Erfolg  vaooiniert  wurde.  Und  ebenso 
Townsend  und  eine  Rjeihe  anderer.  Diese  Dinge  haben  in  Bezug  auf  die 
InununitätBlehre  eine  gewisse  Wichtigkeit,  sie  zeigen  ganz  einfach,  dass 
der  immune  Mensch  im  Blute  den  Giftstoff  der  Pocken  beher- 
bergen kann,  ohne  dass  der  Organismus  davon  im  mindesten 
affiziert  wird. 

Dieser  Auffassung  gegenüber  lässt  sich  ein  JOinwaud  machen.  Es  wäre 
möglich ,  dass  alle  die  für  gesund  erklärten  Schwangeren  Variola  sine 
exanthemate  gehabt  hätten,  wie  dann  wirklich  einige  dieser  gewiss  höchst  seltenen 
Fälle  bekannt  gegeben  sind.  Obenan  steht  der  Fall  von  Cursehinan  in 
der  i'alli()li)oie  von  Zieiiy^scn,  II.  3(UI;  dieser  F'ul!  ist  klar  und  unzweideutig, 
erzeigt  aueh ,  dass  die  Infektion  des  pockenkrank  geborenen  Kindes  vom 
lH  L;iiiii  <Us  IhuptionsHebers  her  datierte.  Das  Gleiche  melden  Rosenstein, 
ßarnes  und  C'hcsney.  Die  Variola  sine  exanthemate  aber  auf  die  so  zahl- 
reichen anderen  Fälle,  wo  nichts  konstatiert  wurde,  anwenden  zu  wollen,  ist 
unstatthaft ;  wohl  oder  übel  müssen  wir  bei  der  vorgetragenen  Auffassung 
bleiben,  nnd  wir  müssen  aueh  zugleich  festhalten,  dass  die  Übertragung  sieli 
nicht  anders  erklären  lässt  als  durch  die  V^ermittelung  des  mütterlichen 
Blutes.  Die  andere  Anschauung,  welche  von  der  Übertragung  durch  einen 
einfachen  Kontakt  von  der  Innenfläche  dea  Uterus  auf  den  Fötus  redet,  hat 
doch  gar  zu  wenig  Sinn. 

Erst  nach  dem  vierten  Monat  (dem  dritten  nach  Jobart)  kennt  man 
fötale  l*ocken.  Intrautenne  Pocken  geben  dem  Kinde  Immunität,  wie  die- 
jenigen, welche  nach  der  Geburt  erworben  sind.  —  Hat  eine  Gravida  Pocken 
und  ist  das  Kind  bei  der  Geburt  intakt,  so  kann  es  gegen  \^accine  (s.  oben) 
nicht  immun  sein,  es  war  dann  jedenfalls  von  der  Infe  ktion  unberührt 
Oder  es  kann  i  ni  m  u  n  sein ,  ohne  dass  von  überst^uidener  N'ariola  etwas  zu 
bemerken  wäre,  Vaccination  bleibt  ohne  Erfolg  (.lobart).  Diese  Immunisierung 
im  Muttcrleibe  ist  noch  eine  unbegriff(>ne  That.nache,  imd  man  hilft  sich 
gewöhnlich  mit  der  Annahme,  das  Kind  habe  fragmentarische  Pocken, 
Variola  sine  exanthemate  durchgemacht.  Wird  eine  Gravida  vaociniert,  so 
kann  das  geborene  Kiod  gegen  Vaccine  immun  sein,  muss  es  aber  nicht 
(Jobart).  —  Auch  von  Jobart  stammt  die  merkwürdige  l^eobachtung,  dass 
Ton  zwei  Zwillingen  einer  pockenkranken  Mutter  einer  Pockenschorfe  zeigte, 
der  andere  keine. 

4.  Das  Geschlecht  bedingt  den  Pocken  gegenüber  keinen  Unter- 
schied, Männer  und  Frauen  bekommen  sie  in  gleicher  Weise.  Die  Frauen 
sind  schwerer  belastet,  weil  Gravidität  und  Wochenbett  eine  grOssare  Bösartig- 
keit der  Pocken  bedingen,  dies  wird  beim  männlichen  Geschlecht  durch  das 
Delirium  tremens  reichlich  aufgewogen. 
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5.  Disposition  der  Rassen.  Am  schlimmsten  haben  die  Pocken 
immer  da  geherrscht,  wo  sie  bisher  unbekannt  wareh,  also  unter  einer  auch 
durch  Vererbung  von  Imraunitätsresten  nicht  geschütssten  Bevölkerung. 
1507  wurden  sie  durch  die  Spanier  in  Amerika  eingeschleppt,  und  damit  war 
das  Schicksal  einer  Menge  von  Völkern  besiegelt,  sie  starben  einfach  aus. 
Ebensolche  Erfahrungen  existieren  aus  Afrika;  bisher  unberührte  Stämme 
starben  gUnzlich  aus.  Die  intensivste  Neiguug,  an  Pocken  zu  erkranken,  scheint 
den  Negern  inue  zu  wohnen,  sie  erkranken  unter  gleichen  Bedingungen 
schneller  und  schwerer  als  die  Weissen.  Ähnliches  ist  aber  auch  bekannt 
von  den  Eskimos,  von  den  Ureinwohnern  Sibiriens  und  Patagoniens.  Aber 
es  scheint  tbatsächlich  viel  mehr  darauf  anzukommen,  dass  ein  Naturvolk 
(iie  Pocken  noch  nie  hatte  oder  sehr  lange  nicht  mehr  hatte.  Unter  solchen 
Umständen  steigt  die  Mortalität  bis  80  und  \)0^!o  nn^  darüljor,  w  ahrend  die 
Epidemien  unter  \'ölki  i.s<  liaitt'U,  welche  seit  '200  .lahren  oftmals  durchseuelit 
wurden,  nur  ^nnz  geringe  Mortalitätszalileii  cnciclieii,  5  — 12",o.  Eine  Uasyen- 
dis{K)«ition  exi.stiert  also  wahrscheiiilicli  weniger,  als  der  Umstand,  dass  gewisse 
Meuschenkomi)lexe  lange  keine  (lelegcnheit  hatten,  Uesisteuz  zu  erwerben 
imd  auf  ihre  Xaelikonniien  /u  verer)»t'n. 

6.  Poeken  hei  anderweitig  kranken  Individuen.  Die  Meinung, 
•lass  zwisihen  Scharlach,  iNhiscrn  und  Typhus,  solange  «liese  Krankheiten 
."^iih  auf  ihrer  Hohe  belinden,  und  Pocken  eine  Art  Ausschlussverhältnis 
existiere,  ist  insofern  durchaus  richtig,  als  wiihn  iid  der  Dauer  dieser  Krank- 
heiten der  Pockeninfektion  l)etr;ichtliche ,  allerdings  uns  unverständliche 
Hindernisse  entgegenstellen.  l'\ir  den  Typhus  beachte  man  die  Angaben 
<'urschmans,  der  keinen  Fall  von  Infektion  während  der  Dauer  des  Typhus 
sah,  dagegen  erkrankten  Rekonvaleszenten  nach  Ablauf  des  Fiebers  mit 
grosser  Ijeichtigkeit ;  immer  tiel  die  Infektion  erst  in  die  fieberfreie  Zeit,  und 
(loch  war  die  Infektionsmöglichkeit  wälirend  des  ganzen  Spitalaufenthaltes 
dorcbnus  die  gleiche.  Trotzdem  sind  einige  Fälle  von  Koincidenz  beider 
Prozesse  bekannt  geworden,  wonmter  der  überzeugendste  der  von  T  h.  Simon(67). 

Was  die  Kombination  der  Pocken  mit  Scharlach  betritft,  so  sind  vor 
allem  wohl  so  ziemlich  alle  Fälle  auszuscheiden,  in  denen  der  Scharlach 
unmittelbar  vor  den  Pocken  vorhanden  war  (Klaus  [48],  Bittner[4ti], 
Murchison  160],  Robinson  [66]  und  viele  andere).  Alles  dies  sind  Fälle  von 
scariatinaähnlichem  prodromalem  Kash  und  haben  mit  Scarlatina  gar  nicht« 
zu  thnn.  Anders  steht  es  mit  den  Fällen,  wo  Scharlach  durch  ein 
Ungerev  oder  kflrseres  Intervall  von  den  Pocken  getrennt  war 
(Krause [58],  ein  Teil  der  F&Ue  von  Murchison,  x.  B.  der  von  Masson, 
wo  die  Infektion  mit  Scarlatina  mit  grosser  Sicherheit  auf  den  letzten  Tag 
der  Variolainkubation  verlegt  werden  konnte;  v.  Pastau  [62],  Knecht  [56], 
Verstraaten[71],  Fleischmann  [53],  Th.  Simon  [68],  Wolberg[63]  etc). 
Bei  Pauli cki  [68]  erschien  der  Scharlach  am  siebenten  Tag  nach  derEruxf 
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tum  der  Pocken;  bei  Krause  im  Dekmstationsstadiom  deraelbeti.  Bei  Vor- 
st raaten  hatte  umgekehrt  der  Patient  am  10.  Mai  Scharlach  und  am  15. 
Pocken,  was  schon  etwas  sweifelhaH  Bei  Wolberg  erschien  die  Variola 
am  sechsten  Tag  nach  Ausbruch  des  Scharlach,  die  Infektion  musste  also 
ziemlich  gleichseitig  erfolgt  sein.  Bei  einem  Intervall  von  ö—ClVigen  haben 
wir  kein  Recht  mehr,  von  Rash  zu  sprechen,  und  es  folgt  somit,  dass  Schar- 
lach und  Pocken  im  gleichen  Individuum  neben  einander  verlaufen  können. 

Seltener  sind  die  sicheren  Kombinationen  mit  Morhillen;  sehr  viele 
Fälle,  von  Morhillen  nach  Pocken  sind  unbrauchbar,  denn  morbillenartige 
Ausschlage  sind  auf  der  beinahe  normalen  Haut  nach  Variolois  äusserst 
häufig,  ohne  charakteristische  Schleimhauterscheinungen  und  das  typische 
Fieber.  (Sichere  Fällen  Körber  [57],  Steiner  [69],  v.  Pastau  [68],  Neu- 
reutter  [6lj,  ein  Teil  aer  Fälle  Murchisons.)  Die  Falle  von  gleichseitigem 
Auftreten  von  Morbillen  und  Pocken  sind  alle  verdächtig;  Bi<äier  steht  der 
Fall  Traube  (70),  femer  einige  Ffüh  von  Russell  (bei  M  uro  biso  n).  Wenn 
dabei  Gursoh man  (40)  fordert,  dass  bei  der  Diagnose  viel  mehr  die  Ätiologie, 
d.  h.  der  Nachweis  derlnfektioiisgclcgonheit  und  die  Temperaturkurven  berfick- 
sichtigt  werden  sollen,  sJs  die  Beschaffenheit  des  Exanthems,  so  kann  man 
ihm  nur  Recht  geben.  Man  versuche  einmal,  durch  das  Wirrsal  der  be- 
schriebenen postvariolOsen  und  postvacdnalen  Ausschläge  durchzukonmieii; 
jeder  wird  hernach  sich  nur  an  seine  eigenen  Erfahrungen  halten.  —  Variola 
und  Varicella  neben  einander  —  nicht  kurz  nach  einander  —  sind  selten 
beschrieben  worden  (Ring  [65]  bei  Murchison).  —  Pocken  und  Erysipel 
stOren  einander  nicht  im  mindesten  (Murchison),  sie  laufen  ungestört  neben 
Lander,  wie  ich  selber  bei  einem  Kranken  mit  Erysipelas  migrans  sah,  der 
von  den  schönsten  Pocken  befallen  wurde,  und  zwar  fiel  die  Infektion  noch 
ins  Erysipel  hinein.  Auch  Malariaprozesse  soUen  die  Pocken  hemmen,  was 
aber  durchaus  nicht  richtig  ist,  indem  ich  selber  Malariakranke  an  Pocken 
sterben  sah.  —  Über  Kombination  von  Variola  mit  Vaccine  siehe  bei  der 
etzteren. 

7.  Eine  überstandene  Pockenerkrankung  gibt  dem  Indi- 
viduum Immunität,  entweder  für  das  ganze  Leben,  oder  doch 
fflr  eine  grosse  Zahl  von  Jahren.  Diese  grosse  Regel  erleidet  eine  An- 
zahl Einschränkungen,  und  man  hat  sich  grosse  Mühe  gegeben,  über  die 
Menge  derselben  ins  Reine  zu  kommen.  Aber  gerade  hier  sind  die  Ver- 
hältnisse sehr  wenig  durchsichtig  und  von  ganz  sicheren  Zahlen  ist  keine  Rede. 
Was  nützt  uns  die  Zählung  der  Jahre,  welche  zwischen  einer  ersten  und  zweiten 
Poekenerkrankuug  verflossen  sind,  wir  wissen  ja  doch  nicht,  ob  nicht  die 
Immunität,  welche  die  erste  Erkrankung  verlielicn  Imt,  bei  der  zweiten 
längst  zu  Ende  war!  Aufschlusis  gäbe  bloss  das  pathologische  Experiment, 
Wenn  eine  gewisse  Zahl  von  Menschen ,  die  die  Poekeu  überstanden,  von 
sechs  zu  sechs  iMoxiaten  der  X  acxmation  unterworfen  würden.    Beim  ersten 
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Haften  der  Vaeebie  wäre  die  Immimität  m  Ende  gewesen;  ein  solches  Ex- 
ptfiment  Kegt  ausser  dem  Bereidie  der  Möglichkeit. 

Man  spricht  von  mehrmaligen  Pockenerkrankungen  in 
ganz  kurzer  Aufeinanderfolge;  in  so  kurzer,  dass  die  beiden  Er- 
krankungen als  eine  impouiereu  konneu,  uud  so  wird  mau  zum  Begriffe  des 
Recidivs  geführt. 

a)  Das  Recidiv.  Die  Eruption  echter  Variola  ist  nie  eine  am  ganzen 
Körper  durchaus  gleichzeitige ;  dies  letztere  wird  mit  liecht  der  sog.  Variolois 
zugeschrieben.  Aber  die  Eruption  kann  thatsächlich  so  auseinander  gezogen 
sein,  dass  die  Annahme  des  Hecidivs  begreiflich  erscheint. 


Fig.  1. 

Obige  Kurve  T  Btammt  von  einem  Falle  von  Variola,  der  mit  höchst  be- 
ilrohlichen  Symptomen  begann,  sc hliessl  ic  h  eine  schwere  Variola  conlluens 
darstellte,  aber  günstig  endigte.  Bei  a  fand  am  vierten  Fiebertage  die  Eruption 
in  gewöhnlicher  Weise  statt,  nach  24  Standen  lag  eine  Variola  discreta 
vor.  Aber  am  ö.,  9.,  12.  Tage  nach  der  ersten  Eruption  erschienen  an 
liumpf,  Gesicht  und  Extremitäten  neben  den  alten  Pocken  neue  Schübe, 
welclie  die  diskrete  Variola  in  die  konfluierende  verwandelten.  Neue  deutliclie 
Fieberexacerbationenmarldertenäch  bei  den  neuen  Schüben  nicht;  die  späteren 
Pocken  blieben  kleiner  und  machten  ihre  Phasen  mit  grosser  Schnelligkeit 
durch,  sodass  sie  die  Pocken  des  crst«ni  Schubes  völlig  einholten.  (Tnd  solche 
Fftlle  gibt  es  nicht  wenige.  —  Viel  charakteristiscber  seigte  sieh  der  Verlauf 
in  folgendem  Falle  (Kurve  II). 

Im  Abfalle  des  ersten  FieberB  erschien  eine  reichliobe  Pookenemption 
nelche  sdmell  und  mit  so  geringer  Biierang  veriieft  dass  das  Ersdieinen 
des  sveiten  Fiebers  Erstaunen  erregte.   Das  zweite  Fieber  hielt  vier  Ttage 
in,  und  bei  seinem  Abfall,  bei  b,  erschien  eine  zweite,  durchaus  der 
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ersten  gleiche  I']ruptioii  am  ganzen  Kcirper,  ausgeuonnneii  am  Kt»pfe. 
Am  fünften  Tage  des  Bestehens  l)rach  plötzlich  noclimals  ein  vier  Tage 
dauerndes  Fieber  mit  steileren  Kurven  aus,  womit  die  Saclie  ahschloss.  Also 
zwei  volHg  getrennte  Eruptionen  und  drei  durchaus  getrennte,  durchaus 
charakteristische  Fieberanfälle;  die  Pocken  des  zweite  Schubes  holten  die  des 
ersten  in  der  Entwickelung  ein  und  alle  trockneten  miteinander  ab.  Einen 
ähnlichen  Fall  erzählt  Bi  ttn er  (Tö),  wo  ein  23 jähriger  vaccinierter  Mann  eine 
gelinde  \'ariolois  von  normalem  Verlauf  bekam.  .\b(  r  am  11.  Tage  erschienen 
im  (lesichte  neben  den  alten  neue  Knötchen  mit  stiirker  Eiterung,  .Schorfbildung, 
am  15.  Tage  erfolgte  der  Tod.  Siehe  auch  Kaposi  [H]).  Fall  von  Hebra. 
ein  Kind  erkrankte  innerhalb  14  Tagen  zweimal  an  \'ariola  und  starb  das 
zweite  Mal.  Fidle,  wo  nach  vollem  Abheilen  der  Pocken  unter  neuem  Fieber 
der  zweite  Schub  eintrat:  Chesn  e y  (7S)  und  Pare  (88);  ein  Weib  hatte  schwere 
Variola,  war  aber  nach  Iti  tägigem  Spitalaufenthalt  durchaus  geheilt,  als 
nach  zwei  Tagen  plötzlich  wieder  Fieber,  Lenden-  und  Kopfschmerz  und  eine 
neue  Poekeneruj>tion  —  exakt  wie  die  erste  —  auftrat,  die  aber  viel  schneller, 
in  sieben  Tagen,  abheilte.  —  Fälle,  wo  das  Intervall  fünf,  sechs,  sieben  und  acht 
Tage  betrug,  linden  sich  in  den  „Beiträgen  des  kaiserl.  (iesundheits-Amtes 
von  1888''  aus  der  Aachener  F^pidemie  von  1881  (Deltey)  und  sind  von  den 
Autoren  der  Beiträge  ausdrücklich  als  solche  erklärt  und  anerkamit.  Weitere 
Fälle  (Stadelma  nn  [Kl])  Intervall  7  Tage,  »las  erste  Mal  \'arioIois,  das  zweite 
Mal  Variola  und  Tod.  N  eure  utter  (45),  Intervall  6  Tage ;  Urbanschitsch 
(i)2i,  Intervall  7  Tage;  Autoine  (74)  eine  zweite  Pockenerkrankung  nach 
völliger  Abheilung  derereten  mit  ca.  1(X) ciiarakteristischen  Pustehi;  Kramer 
(82)  ebenfalls  zwei  um  acht  Tage  von  einander  entfernte  sichere  \'ariolaprozesse. 
Rccidivfälle  nach  9—15  Tagen  sind  ebenfalls  nicht  sehr  wenige  bekannt, 
siehe  Beiträge  des  kaiserl.  Gesundheits-Amtes.  S.  131,  ferner  Geissler  (80); 
Schmidt  (*.K)),  zwei  Fälle  zweiter  Eruption,  10  imd  12  Tage  von  einander; 
Neu  schier,  (Württemb.  Korresp.-Bl  1870),  Distanz  14  Tage.  In  diesen 
Fällen  fängt  die  Zwischenzeit  die  Dauer  der  Inkubation  an  zu  überschreiten; 
solche  Fälle  sind  vielfach  als  Neuinfektionen  bei  mchi  m  Stande  gekommener 
Immunisierung  durch  die  erste  Erkrankung  aufgefaast  worden.  Siehe  Ago- 
stinelli  (73),  ungeimpftes  Kind  von  14  Jahren,  zwei  Variola- Anfälle,  Intervall 
30  Tage;  VVebb  (i)3)  sieben  Monatkind,  im  sechsten  Monat  ohne  Erfolg 
vacciniert,  leichte  Variola,  genesen;  genau  nach  30  Tagen  Variola  gravis'imd 
Tod.  Michel  |85)  zwei  Fälle  von  heftiger  Variola,  18  und  22  Tage  nach 
der  ersten.  Wenn  gar  (Mayer,  [84J)  von  Neuerkrankungen  nach  42—70 
Tagen  berichtet  wird,  so  kaini  von  eiiiem  direkten  Konnex  mit  der  ersten 
Erkrankung  nicht  mehr  die  Rede  sein,  es  bleibt  bloss  die  Annahme,  dass 
es  so  organisierte  Menschen  giebt,  dass  sie  durch  eine  erste  Pocken- 
erkranknng  nicht  immunisiert  werden.  Bemerkenswert  ist  aucli, 
dass  die  grosse  Mehrzahl  der  HecidivfiUle  ungeimpf te  und  solche  Kinder  betrifft, 
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bei  denen  die  erste  Impiuug  keinen  Erfolg  hatte.  (Beiträge  des  kaiserl.  Gesuud- 
heits-Aiuts  S.  131). 

n)  Das  mehrfache  Be  fallen  werd  en  von  Pocken.  Nach  Re  insner 
kamen  von  1833— 1R80,  somit  in  5<)  Jahren  13  Fälle  melirnialii^cr  Pocken 
zur  Beobachtung.  Webater  (95)  spricht  von  einem  Manne,  der  1S27  im 
vierten  Monat  mit  Erfolji:  geimplt  worden  war;  nach  .sechs  Jaliren  (1833) 
Variola,  nach  fünf  Jahren  (1838)  nochmals  Variola  und  1850,  nach  12  Jahren 
in  Indien  nochmals  Variola  und  Tod.  Von  543  Pockenpatienten  des  Wiener 
Krankenhauses  (Bericht  über  1858)  wollten  Iß  schon  einmal  Pocken  gehabt 
i)al)en  (?).  Cantani(77)  citiert  eine  Frau,  die  sechsmal  au  Variola  erkrankte 
und  das  siebente  Mal  starb;  Webb  (94)  eine«  Frau,  die  dreimal  Variola 
bekam;  Marmise  (82)  ein  fünf  Jahre  altes  Mädchen,  das  im  Alter  von 
drei  Monaten  die  Pocken  hatte  und  an  zweiter  Variola  starb.  Mutter  und 
Bruder  desselben  hatten  die  Pocken  ebenfalls  zweimal.  Diese 
und  andere  Beispiele  aeigeo,  dass  einzelnen  Famüieu  eine  ganz  abnorme 
Empfänglichkeit  innewohnt  (siebe  auchBrunner  [76]),  welche  sich 
vererbt,  das  andere  Extrem  der  immanen  Individuen. 

Im  allgemeinen  aber  kann  man  annehmen,  dass  Variola  eine 
längere  und  stärkere  Immunität  verleibt,  als  die  Vaccine,  also 
länger  als  10  Jahre.  Die  Kasuistik  ergibt  ein  Schwanken  ihrer  Dauer 
iwisdieD  8  und  60  Jahren  {Ludwig  XV.,  fiO  Jahie).  Dem  Gesagten  nach  mOchte 
es  vielleicht  scheinen,  als  ob  das  wiederholte  Erkranken  recht  häufig  sei,  und  es 
wäre  so,  wenn  man  alle  Enflhlungen  für  bare  Münsa  nehmen  konnte.  Eich- 
horn (79)  spricht  von  einem  Verhältnis  von  1 : 260,  de  la  Gondamine  aber  von 
1 :  10000;  aber  unter  28908  Kranken  der  Berliner  listen  ist  keine  einzige 
Zwttterkrankung  angemerkt^  und  unter  18  837  Kranken  anderer  Listen  wieder 
deren  15.  Eine  von  mir  ans  einem  grossen  Material  gemachte  Berechnung 
ergibt  1  :  8000,  weldie  Zahl  aber  mit  allem  Vorbehalte  angegeben  wird. 

8.  Die  Frage,  ob  die  durch  Pocken  geschaffene  Immunität  konstant 
von  gleicher  Stärke  sei,  oder  ob  sie  auf-  und  absehwanke,  oder 
ob  sie  durch  andere  reyolutionäre  Ereignisse  im  KOrper  aufge- 
hoben werden  könne ,  ist  nicht  mit  fficherheit  zu  beantworten.  Man  weiss 
wohl,  dass  Individuen  oft  der  Ansteckung  lange  in  der  auffallendsten  Weise 
entgehen,  um  sebHesslieh  doch  plötzlich  zu  erkranken;  man  weiss  von 
Menschen,  die  in  Europa  der  Infektion  siegreich  widerstanden,  beim  Bezüge 
«oes  tropisdien  KÜmaa,  wenn  sie  sich  der  Ansteckung  aussetzten,  sofort  er- 
krankten; ob  da  eine  Änderung  in  Säften  und  Geweben  vorgegangen,  oder 
ob  eine  grössere  Virulenz  der  infizierenden  Pocken  vorlag,  ist  uugewiss,  das 
letztere  ist  vorläufig  wahrscheinliclier.  Es  ist  behauptet  worden,  eine  akut- 
ßeberhafte  Krankheit  —  Pneumonie,  Kheuniat.  acutus  —  sei  imstande,  den 
KOrp<T  so  zu  verandern,  dass  er  seiner  iiesistenz  ^^egen  Poeken  verlustig  gehe; 
überhaupt  seien  es  schwücliende  Einfiüsse,  Mangel,  sclilechte  ICrnährung,  Un- 
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ninfiolikflit,  anstrengende  Azbeil,  Sohlafloogkeit,  welche  duioh  aUgenume 
SdiwicfauDg  aller  Funktionen  die  Lumunititt  hembdrücken ,  wae  alles  ja 
gegenüber  anderen  Infektionen  sobon  oft  behauptet  worden  ist  Es  hilt  recht 
adxwer,  sich  bei  den  Pocken  iron  dieser  Ansicht  su  übeneugen,  da  wir  ja  die 
Wirkungsweise  der  einseinen  Momente  nicht  genau  zu  taxieren  imstande  sind. 

9.  £ine  schwere  Pockenerkrankung  sehütst  vor  Wieder- 
erkranken länger  als  eine  leichte.  Dieser  Sats  ist  allerdings  schwer 
zu  beweisen,  denn  es  kann  nicht  genug  betont  werden,  dass  das  andere 
konkurrierende  Moment,  die  Reaktion  des  Individuums,  weitaas  dss 
Wichtigeretst.  Es wirddemnach  dieLängeder aus  derEikrankungresultieiendeD 
Immunität  eine  individuell  durchaus  schwankende  sein,  und  ein  leitendes 
Oesets,  um  die  Immunitätdauer  annähernd  su  bestimmen,  kennen  wir  nicht, 
Ein  Mensch,  dessen  Immunität  langsam  abklingend  sich  dem  Ende  nähert, 
kann  einer  Neuinfektion  erliegen,  er  wird  aber  nur  eine  leichte  Variolois  be- 
kommen und  durch  dieselbe  dann  lür  lange  Zeit  wieder  immun  sein.  Wer 
viele  solche  Fälle  gesehen,  wird  dann  behaupten,  Zweitinfekliooen  seien 
leichter.  Wer  nach  langem  Interrall  (20—25  Jahren)  von  Pocken  zum  zweiten 
Mal  befallen  wird,  kann  aber  sehr  wohl  jedes  Immunitätsrestes  bar  und  ledig 
sein  und  ist  dann  einer  sehr  schweren  Erkrankung  aui^gesetst.  Wem  solche 
Falle  vorkommen,  (z.  B.  Hebra),  der  ist  geneigt,  eine  Zweiterkrankung  als 
viel  schwerer  zu  bezeichnen. 

10.  Übertragen  werden  die  Pocken  von  Mensch  zu  Mensch 
•durch  Kontagion;  sie  sind  eine  rem  ansteckende  Elrankheit,  die  mit  Klima, 
BodenbeschafEenheit,  besonderen  Lebenslagen  undOewohnheüen  der  Menschen, 
mit  der  RasseneigentOmlichkeit  u.  s.  w.  jedenfsUs  in  erster  Linie  weniger 
zu  thnn  hat  Bs  wird  im  Körper  des  Kranken  ein  Ansteckungsstoff, 
ein  Oift,  erzeugt  und  vermehrt,  welches,  auf  ein  der  Immuni- 
tät entbehrendes  Individuum  übertragen,  bei  demselben  wieder 
die  Pocken  hervorruft  Daher  ist  für  die  Ausbreitung  der  Krankheit 
der  menschliche  Verkehr  die  unumgänglich  notwendige  Bedingung.  In  früherer 
Zeit  waren  es  namentlich  die  unaufhoriichen  Kriege,  welche  denPod^en  ihre 
Ausbreitung  veEschalften;  in  friedlichefen  Zeiten  leisteten  das  Gleiche  der 
Handel,  und  der  Trieb  der  europäischen  Menschheit,  sich  über  andere  Erd- 
teile auszudehnen.  Der  letzte  gewaltige  AufiM»hwuDg  der  Podcen  Ende  der 
60er  und  Anfang  der  70er  Jahre  fiel  mit  dem  grossen  Kriege  zusammen, 
«her  die  Krankheit  war  schon  vorher  in  allen  beteiligten  Ländern  zur 
Genüge  vorhanden. 

Was  whr  über  das  Wesen  des  Giftes  wissen,  folgt  unten  im  Abschnitt: 
Bakteriologisches;  es  sollen  hier  bloss  einige  Eigenschaften  des  Koih 
tagiums  mehr  allgemeiner  Natur  zur  Sprache  kommen. 

a)  Das  Kontagium  haftet  am  Leibe  des  Kranken.  Bs  ist  ent- 
halten in  den  Pockenpustelu  und  zwar  zu  jeder  Zeit  ihrer  Entwickelung,  in 
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den  mitialeD  Knötchen,  welche  beim  Anstechen  nur  ein  TiOpfdien  Blut 
und  noch  keine  aerOee  Flüssigkeit  entfliessen  lassen ;  in  den  Krusten,  und  »war 
in  letileren  in  grosser  Menge.  Fflr  den  Puskelinhalt  folgen  die  voUgfitägsn  Be- 
weise unten  im  Abschnitt  „Inokulation  der  Pocken",  was  die  Krusten  betrifft,  sq 
beweisen  ihre  Infektiosität  viele,  teilweise  uralte  Thatsachen.  In  China  wurden 
lie  ffin^ni  swecks  Inokulation  der  Pocken  in  die  Nase  gesto|ift,  in  Schweden 
Rosenstein  (14)  wurde  die  Haut  mit  trockenen  Pockeuschorfen  gerieben  bis 
zur  Entfernung  der  Epidennis;  anderorts  sog  man  sum  Zwecke  der  Inoku- 
lation Kindern  mit  Pocken  beschmatzte  Hemden  an;  Andrews  (96)  und 
Merrill  bereiteten  sich  eine  künstliche  wirksame  Lymphe  durch  Eintn^(en 
Ton  Pockeuschorfen  in  Glycerin ;  sogar  in  den  Magen  gebracht,  haben  Pocken- 
Schorfe  die  Kraukheit  hervorgerufen.  Aber  aucli  in  terne  epitheliale  Gebilde 
enthalten  das  Gift.  Speichel  und  Auswurf  Pockenkranker  sind  sicher  in- 
fektiös ;  es  kann  dies  auch  nicht  auffallen,  denn  Yariolapusteln  im  Pharynx, 
Larynx,  Trachea  sind  leider  häufig  genug,  und  sie  enthalten  den  Ansteckungs- 
fltoff  sogut,  als  die  Pocken  und  Krusten  auf  der  Haut. 

Das  Gift  ist  ferner  enthalten  im  Blute;  Osiander  vermochte 
tlurch  Blut  pockenkranker  Schafe  gesunde  Tiere  dieser  Art  mit  Pocken  zu 
infizieren;  Zülzer  —  wovon  später  mehr  —  inokuherte  mit  dem  Blute 
eines  Variolakranken  einem  Affen  die  Pocken;  Bärensprung  erzählt  von 
Pockenansteckung  vermittelst  einer  Sektionswunde,  Bartheleray  (97)  von 
einem  durchaus  gleichen  Falle  Fourniors.  Leider  .sind  unsere  Kenntnisse  nach 
dieser  Richtung  äusserst  fragmentarisch;  direkte  Exi»erimente  sind  heute  kaum 
möglich;  doch  ist  der  Weg  vorgezeiclmet;  in  künftigen  Epidemien  wird  das 
Blut  des  Menschen  Tag  für  Tag  während  der  ganzen  Krankheit  vermittelst 
des  Komealexperimentes  auf  seine  Infektiosität  zu  untersuchen  sein.  Monti 
(110)  fand  das  Herzblut  einer  Pockenleicho  nicht  infektiös;  dagegen  ergaben 
ddi  beim  Komealexperiment  als  infektiös:  Haut,  Pharynx,  Lunge» 
Larynx,  Testikel,  Kückeumark.  Aus  diesen  Organen  konnten  in  der 
Kornea  von  Kaninchen  (siehe  den  bakteriologischen  Teil)  die  bewussten 
Oiganismen  gezüchtet  werden  Niere,  Milz,  Hirn,  Leher  und  Herzblut  ergaben 
nichts.  Es  ist  aber  durchaus  nicht  abzusehen,  warum  dies  der  Fall  sein 
aoUte,  und  es  wird  nach  dieser  Richtung  die  Zukunft  wohl  eine  Korrektur 
bringan.  Nach  Pfeiffer  (114)  aind  auch  Thränen  und  Urin  infektiös; 
dieser  Autor,  dem  wir  so  viel  yerdanken,  spricht  die  Ansicht  aus,  durch  das 
Pockensekret,  Krusten,  Speichel,  Thränen  und  Urin  werden  die  Sporen  seiner 
Amflhen  weggeschaftt»  daher  die  Infektiositftt;  ein  sicheres  Urteil  möehte  sur 
Znt  noch  unmöglich  sein.  Nflohstdem  wOrde  sieh  die  Frage  edieben:  Ist 
das  Blut  während  der  gansen  Dauer  des  Pookenprosesses  in- 
fektiös oder  bloss  in  einseinen  seiner  Phasen? 

1.  Inkubationsstadium.  Hier  stehen  sich  swei  Erfahrungen  diametral 
gegenOber.  Der  Fall  von  Schaper  (118);  einer  Verwundeten,  welche  keine 
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Spur  einer  infektiösen  Krankheit  zeigte,  wird  der  Arm  amputiert;  Haut- 
Btücke  de.s  amputierten  Armes  werden  zur  Transplantation  benützt.  Nach 
swei  Tagen  brachen  bei  der  Fran,  welche  amputiert  worden,  die  Pocken 
aus;  eines  der  Individuen,  welche  Huutstückehen  bekommen,  bekommt 
nach  sechs  Tagen  die  PocktMi;  dieser  Fall  scheint  also  zu  beweisen, 
dass  die  Säfte  eines  Menschen,  der  sich  im  Inkubationsstadiura  der  Variola 
befindet,  den  Ansteckungsstoff  schon  enthalten.  Man  bemerke  aber, 
dasB  das  Eruptionsfieber  der  Pocken  schon  einige  Stunden  nach  der  Ampu- 
tation ausbrach,  dass  somit  der  Ansteekungsstoff  sehr  wohl  schon  im  Blute 
cirkulieren  konnte,  als  die  Operation  gemacht  wurde.  Daraus  resultiert  noch 
m6h%t  daas  er  sich  während  der  ganzen  12tägigen  Inkubation 
im  Blute  befunden  habe.  Für  die  paar  Stunden  vor  dem  EruptiooS' 
fieber  wäre  also  der  Fall  beweiskrftftig,  fttr  die  ganze  Inkubation  nicht 
Dem  gegenüber  besitzen  wir  eine  grosse  Menge  von  Eädbhrungen  Aber  Indi* 
viduen,  welche  in  der  Pockeninkubation  vacciniert  wurden  und 
auch  Vaccinepusteln  zur  richtigen  Zeit  bekamen.  Oft  wurde, 
da  man  von  dem  Umstand,  dass  der  Mensch  sich  in  der  Pockeninkubation 
befand,  meist  keine  Ahnung  besass,  von  diesen  Vaccinen  Lymphe  entnommen 
und  damit  andere  Kinder  vaocmiert:  Es  entstand  immer  nur  Vaccine 
und  nicht  ein  einziger  Fall  von  Übertragung  von  Pocken  ist 
vorhanden,  obwohl  erwiesenermassen  oft  genug  kleine  Blutmengen 
übertragen  worden  sind.  Und  diese  Erfishmng  machte  man  auch  bei 
solchen  Individuen,  weche  trotz  der  Vaccination  in  der  Pocken- 
inkubation die  Pocken  doch  bekamen.  (Siehe  darüber  unten  bei  der 
Vaccine).  Solche  FflUe  giebt  es  viele,  Schapers  Fftll  ist  der  einzige.  Man 
wird  also  vorläufig  zur  Ansicht  gedrängt,  dass  im  Stadium  der  Inku- 
bation der  Pocken  das  Blut  noch  keine  infektiösen  Eigen- 
Schäften  besitze. 

2.  Erstes  Fieber.  Im  Blute  des  Erkrankten  findet  sich  das  Gift  in 
wirksamer  Form  zur  Zeit  des  Fieberanfalles.  Pfeiffer  (Nachtrfige  8.  106). 
Mit  dem  Blute  aus  der  noch  kndtchenhaften  Impfstelle  der  Variola  ' 
inoculata  lassen  sich  Impfpusteln  erzeugen.  Sehr  viele  Fälle  fötaler  ' 
Pocken  ergeben,  dass  die  Infektion  während  und  am  Ende  des  ersten  j 
Fiebers  erfolgt  sein  muss.  j 

8.  Stadium  der  Allgemeineruption  zwischen  den  beiden  FieberanfSllen; 
für  die  Infektiosität  des  Blutes  haben  wir  in  diesem  Stadium  keine  Beweise. 

4.  Zweites  Fieber.  In  Bezug  auf  die  Infektiosität  des  Blutes  besitzen 
wir  auch  aus  dieser  Phase  der  Pocken  kein  beweisendes  Impfexperiment 
Aber  v.  d.  Löf f  (107)  hat  die  Amöben  im  Blute  in  dieser  Zeit  nachgewiesen. 

Das  Qift  haftet  nicht  bloss  am  Leibe  des  Kranken,  sondern  es 
findet  sich  auch,  von  der  Körperoberfläche  dahin  übergehend,  in  der  um- 
gebenden Atmosphäre,    „an    gasförmige   Träger  gebunden*'. 
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DieBe  letstera  Meurang  man  heute  f^en  gdaasen  werden.  £b  bandelt  sich 
nicht  um  gasförmige,  sondern  um  staubförmige  Tr&ger.  — 

DieFWige,  ob  in  der  Inkubation  sseit  auf  diesem  Wege  die  Fodcon 
übertragen  werden  können,  ist  oft  Temeint  worden;  dooh  muss  ich  diese 
Möglidikett  auf  das  bestimmteste  festhalten,  gestütst  auf  folgende  Erfohrung: 
Ein  Mann  setite  sich  der  Infektionsgelcgonheit  den  12.  Blei  ans,  das  Fieber 
)iefiel  ihn  am  25.  Am  19.  Mai  aber  war  in  einer  andern  Stadt  eine  Frau 
mit  ihm  in  einem  gans  besonders  engen  Konnex  vom  Abend  bis  sum  Morgen ; 
am  1.  Juni  wurde  sie  vom  Eruptionsfieber  befallen,  und  sie  war  die  erste 
Kranke  an  diesem  Ort.  Folgen  wir  dabei  —  und  wir  thuu  gut  daran  —  den 
Anschauungen  Pfeiffers,  so  entwickelt  sich  während  der  Inkubation  auf  der 
Schleimhaut  der  Luftwege  (Pharynx,  Larynx,  Bronchien)  des  Betroffenen  als 
Folge  der  Inhalation  des  Giftes  eine  sog.  Protopustel,  in  welcher  der  auf- 
genommene Austeckungsatoff  sich  reproduziert,  um  dann  gegen  das  Ende 
der  Inkubation  ins  Blut  aufgenommen  zu  werden.  Genau  gesehen 
ist  diese  Protopustel  noch  nicht;  sie  würde  entsprechen  den  seltenen  Fällen, 
in  denen  eine  Protopustel  in  der  Nähe  der  Eingangsüünung  der  Luftwege 
den  Augen  sichtbar  freiliegt.  Siehe  darüber  Trousseau  (120).  Ein  Mann 
bekam  im  Spital  eine  20  cm  breite  Pustel  (Master-pox)  in  der  Nasolabial- 
furche  mit  einigen  kleinen  Satellitenblä.schen ;  12  Tage  hernaeh  allgemenie 
Varioloiseruption.  Tordeus  (119);  die  Annne  eines  Kindes  hatte  im  März 
Variolois  gehabt,  das  Kind  bekam  am  20.  Juni  au  Kinn  und  Unterlippe 
drei  vollkommene  Pocken  (Protopustel,  Master-pox),  sie  best^inden  G  Tage 
und  am  31.  Juni  Allgemeineruption  am  ganzen  Körper.  Da.s  sind  offenbar 
direkte  Inokulationen,  wie  bei  der  absichthch  inokulierten  Variola.  Wir  müssen 
annehmen,  dass  ein  analoges  Gebilde  in  der  Inkubationszeit  in  den  Luftwegen 
existiert,  worauf  auch  mannigfache  Reiaserscheinungeu  von  Seite  dieser  Teile 
während  der  Inkubation  hindeuten.  (Knecht  [lOöJ,  Obermeier  [112]). 
Verhält  sich  das  so,  so  mtam  Gewebetrümmer  und  Gewebssaft  dieser 
Bildungen  infektiös  sein;  in  die  „Atmosphäre"  der  Kranken  gelangt  der 
Infektionsstoff  mit  der  Exspiratiousluft,  und  dabei  spielt  ohne  Zweifel  der 
Husten  die  Hauptrolle;  durch  ihn  erfolgt  die  Zerstreuung  in  die  Um- 
gebung, und  die  Aufnahme  desselben  in  die  Luft  woge  von  Persona,  die 
.Bum  Leidenden  in  nahe  Beziehung  treten,  erklärt  sich  Ittcht.  Das  nämliche 
•güt  yon  Kranken,  welche  bei  der  Allgemeineruption  Schlund«  und 
Kehlkoplpodi^en  bekommen;  die  Hustenexspirattonslufk  solcher  Kranken  ist 
'für  den  Disponierten  gefährlicher,  als  alles  andere.  £s  wird  allerdings  die 
Infektionsgefahr  in  der  Inkubation  eine  weit  geringere  sein,  als  wenn  die 
.gsnaen  oberen  Luftwege  voll  Pockenpusteln  stecken. 

Von  d^  Momente  an,  wo  die  Pocken  am  Leibe  des  Kranken  ttb^  das 
Ki^Otohenstadium  hinaus  sind  und  einen  wenn  auoh  noch  so  geringen  flfissigen 
Inhalt  bekommen,  ist  die  MOgliohkeit  da,  dass  Blflscheu  verletst  werden,  ihren- 
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Inhalt  auf  die  Haut  entleeren,  der  sodann  antrocknet  und  staubförmig  in  die 
Atmosphäre  aufgewirbeilt  wird;  die  Gefahr  wScbst,  sobald  der 
Pookeninhalt  eiterig  wird,  denn  die  Eröffnung  und  das  Freiwerden 
des  Inhaltes  ist  nun  unausweichlich:  sie  wird  am  giOasten,  wenn  die  auf  der 
Haut  sitsenden  Krusten  anfangen  sich  su  lOeen  und  abauschiUem. 

Jede  Bewegung  des  Kranken,  jedes  Lflflen  seiner  Bedeckungen  wirbelt 
den  angetrockneten  Staub  in  die  Höhe,  wer  in  die  Nfihe  kommt»  ist  in  Gefahr 
ihn  in  seine  Luftwege  zu  bekommen.  Dies  ist  der  gewöhnliche  Weg 
der  Poekeninfektion,  ihre  Eingangspforte  sind  die  oberen  Luft> 
wege  (vergL  Brouardel  [99],  der  vermittelst  Aspirationsapparaten  die  Luft 
der  Pockensfile  mit  Epidermiaschuppen  überladen  fand,  wfihrend  dies  in  den 
gewöhnlichen  Sfilen  durchaus  nicht  der  Fall  war;  sehr  feuchte  Atmoephftre 
wirkt  deshalb  günstig. 

Daraus  ergiebt  sich,  was  man  von  vielen  etwas  fabelhaft  klii^ndea 
Erzilhlungen  zu  halten  hat  Wenn  bei  Fritz  (100),  eine  Person  duri^ 
Partorrefenster  einen  Pockenkranken  liegen  sieht  und  die  Pocken  bekommt, 
wenn  bei  Für  bringer  (101),  ein  Mann  dem  Transport  eines  Pockenkranken 
zusieht  und  ericrankt,  so  kann  dies  allenfalls  begrün  werden;  auch,  wenn 
das  Bettzeug  eines  Verstorbenen  an  einen  Zaun  gehfingt  wird,  und  die  Nach- 
barschaft sich  um  denselben  zu  schaffen  macht  (Haddon  [103]),  oder  wenn 
weggeworfene  Wftsche  und  deigL  von  Pockenkranken  auf  einen  wüsten 
Platz  geworfen  und  dieser  umgegraben  wird  (Wilkinson  (122)),  oder 
wenn  dicht  am  offenen  Fenster  ein  borkiger  Kranker  liegt,  der  den  ganaen 
Tag  abstftubt,  und  wenn  dann  einen  Stock  tiefer  am  entsprechenden  offenen 
Fenster  ein  chirurgischer  Kranker  die  Pocken  bekommt  (Hocquard  [104]). 
Man  kann  auch  begreifen,  wenn  einzelne  Autoren  die  Verbreitung  der  Staub- 
Bftule,  die  ein  borkiger  Kranker  verbreitet,  durch  Windzüge  bis  auf  6  Meter 
Entfernung  annehmen  (Bidenkap  und  Klauman  [98]).  Aber  kaum  wird 
man  eine  solche  Verbreitung  auf  170  Meter  Distanz  annehmen  wollen,  (Wa  w  > 
rinsky  [121])  und  ebenso  wenig  beitreten  kOnnen,  wenn  Power  (115)  be- 
hauptot,  das  Kontagium  verbreite  sich  durch  die  Luft  1  bis  l*/t  engl.  Meilen 
weit,  oder  wenn  Barry  die  ganze  Umgebung  des  Pockenspitals  zu  Sheffield 
in  Zonen  von  800—1290  Metern  Radius  einteilt,  um  die  Verbreitung  des 
Kontagiums  vom  Spitale  aus  über  die  Stadt  auf  diese  Weise  zu  erkUkren. 
AuchReissner  (89)  nahm  eine  Verbreitung  durch  die  Luft  bis  auf  40  Meter 
an,  bei  einer  enj^schen  Rundfrage  wurde  sogar  von  einer  Ausbreitung  bm 
auf  50  engtische  Meilen  gesprochen.  Das  sind  chimärische  Vorstellungen  I 
Makuna  (108)  hat  zudem  vollkommen  sicheigestellt,  dass  die  Verbreitung 
der  Pocken  in  der  Umgebung  des  Spitals  zu  Fulham  absolut  nur  auf  persön- 
Koben  Kontakt  zurückzufahren  war,  und  ebenso  Wilson  (183). 

Es  braucht  allerdings  nicht  allemal  personlichen  Kontakt. 
Kleider  und  Betten  von  Kranken  (undeeinÜsiertl)  haben  die  Infektion  unendlich 


Digitized  by  Google 


Infoktion  durah  lolialatkm;  indinkto  Obertngwig.  Teaacitit  das  PookwDgifta.  275 

oft  vermittelt  (Murray  (III),  Obermeier  [112],  Perroud[113],  Reissner 
[89]);  Flachs  hat  die  Krankheit  von  einem  Dort  ins  andere  gebracht  (Fritz); 
Lumpen  aus  Kalifornien  brachten  die  Krankheit  nach  Boston  (Lewis  [106]), 
und  aus  dem  Oriente  nach  der  vSchweiz.  Papiergeld  erwies  sicli  als  passen- 
des Medium  (Henning  [103]),  Baumwolle  aus  Ägypten  brachte  die  Krank- 
heit wiederholt  nach  Südfraukreich.  Am  Kalke  der  Wände  haftet  das 
Pockengift  mit  i^iosscr  Leichtigkeit;  Maurer  erkrankten,  nachdem  sie  im 
Münchener  Pockenspital  den  Kalk  von  den  Wänden  gekratzt;  in  einer 
genau  desinfizierten  Polsterzelle  erkrankte  ein  Geisteskranker  noch  nach 
einem  halben  Jahre,  da  man  die  Desinfektion  der  Decke  vergessen.  Eine 
Übertragung  durch  einen  Brief,  den  ein  krustiger  Pockenkranker  geschrieben, 
habe  ich  selbst  gesehen,  uad  ein  Student  erkrankte  durch  den  Gebrauch 
nndesinfizierter  Bücher! 

Leichen  sind  infektiös;  me  lange,  ist  unbekannt.  Auf  die  Fliegen 
ab  Träger  des  Giftes  hat  mit  allem  Rechte  schon  Sachs  (117)  aufmerksam 
gemacht.  Pockenarzt  und  Pockenwärterinnen  sind  unter  allen  Umständen 
geÜLhrliche  Peraönlidikeiten ;  wenn  dem  ersteren  für  seine  Bewegongen  der 
engste  Kreis  gezogen  wird,  so  kann  er  sich  nicht  beklagen;  denn  wenn  er 
sich  nicht  allemal  mit  Haut  und  Haaren  —  und  zwar  wirksam  —  desinfiziert, 
so  kann  er  unberecheubares  Unheil  anrichten. 

Das  Pockengift  besitst,  von  der  Luft  abgeschlossen,  eine  aiisserordentliohe 
Tenacitat,  Eintroeknnng  schadet  ihm  nidit  das  mindeste,  uid  in  Baum- 
wolle, Lampen,  Kleiderbfindel  eingeschlossen,  bewahrt  es  seine  Wirksamkeit 
Aber  ein  Jahr,  vielleicht  viel  länger;  sichere  Zeitbeetimmongen  sind  nur 
bekamit  bis  zum  Ende  des  13.  Monats.  Sogar  der  atmosphärischen  Luft 
and  der  Besonnung  ausgesetzt  hat  das  Gift  noch  eine  bedeutende  Dauer 
hsftigkeit  An  Kdkbewtlrfen  angetrocknet  bewahrt  es  seine  Wirksamkeit 
som  mindesten  6  Monate;  dabei  handelte  es  sich  um  geschlossene  BäuiQe; 
im  IVeien,  namentlich  in  der  Bestrahlung  durch  die  Sonne  scheint  es  seine 
Wixksamkeit  viel  schneller  zu  vertieren,  doch  haben  wir  keine  sieheren  Zeit- 
bestimmungen. Die  verschiedenen  Abtfliungsmeihoden  sind  von  sehr  vaiiab* 
lern  Werte.  Bedeutende  Hitzegrade  bei  längerer  Aussetzung  vernichten  es 
sicher;  die  gewOhnlicfaen  Deeinfizientien  sind  bei  langer  Einwirkung  alle 
wirksam,  sogar  Sdiwefeldämpfe  und  Ghk»r.  Am  besten  bewährt  sich  auch 
hier  zur  Desinfektion  von  Gegenständen  und  Bäumen  das  Form  aide  hyd 
(Trillat,  Aronsohn,  Schering),  und  zwar  vermittelst  des  Apparates  von 
Walther,  Schlossmann  and  Lingner;  es  wird  dabei  eine  Misdrang 
von  Formaldehyd,  Glycerin  und  Wasser  (Glykoformal)  durch  strömenden 
Wasserdampf  vemebelt,  der  Raum  mit  seinem  Inhalte  vOllig  sterilisiert 

II.  Bisher  wurde  der  Inhalationsweg  als  derjenige  bezeichnet,  den  das 
Gift  güwubniich  nimmt,  dass  aber  schon  die  Naaenschleimhaut  das  Gift  auf- 
nehmen und  2ur  Entwickelung  bringen  kann,  beweisen  die  oben  berührten 
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InokidatioiiBmethoden  der  CShineseii.  Welche  TtSlB  der  Begpirationamoowt 
dabei  die  Hauptrolle  spieleQ  (Piiaiyiiz  mit  Tonailleii,  Leiynz,  fitondiiil* 
adileimhant)  ist  noeh  nnbekaiml,  es  ist  schon  die  Anaicht  g^ftnaaert  woidai» 
der  HeifBDg  mOebie  sich  sogar  in  den  Bronchialdiflaen  abspielen. 

Ebensowenig  sind  wir  daraber  im  Reinen,  ob  noch  andere  innere 
Bpithelialflfichen  sur  Aufnahme  des  Giftes  geeignet  sind.  In  Bengalen  (Eimer) 
soll  frUher  die  Sitte  gehsnseht  haben,  dnreh  Verschlucken  von  Podransohocfan 
Podcen  zu  inokulieren;  Camper  sah  nach  dem  Versohlooken  von  Pookentttsr 
Variola  anftretoi;  Martin  (109)  enfthlt«  ein  Kind  sei  sweimal  yeigebliflh 
geimpft  worden,  man  habe  ee  in  Suppe  eine  gepulyerte  Vaodnepoeke  w 
schlucken  lassen,  worauf  am  sehnten  Tage  180  VaodnebJftsoben  auf  dem 
Körper  anftraten  (geneialisieKte  Vaccine).  Daas  ZU  Isar  bei  seinem  Ailen- 
eocperiment  durch  Versdilu^enlasaen  Ton  Pockenschorfan  kein  Resultat 
endelte,  kann  die  Frage  auch  niobt  entscheiden. 

Dureh  die  nnverletste  Haut  wird  daa  Pockengift  nicht  au^- 
ncmmen,  Pocken-  und  Vacdnelymphe  musste,  um  anhaften,  immer  denrt 
eingsEieben  werden,  dass  kleine  Verietaungeu  und  ßikoiiatiooen  die  Fdgs 
waren,  wie  man  in  Schweden  su  Roaensteins  Zstten  sdum  sehr  gut  wosrts. 

12.  Ansbreitungsverhältnisse.  Für  die  Ausbreitung  der  Pooktn 
sind  folgende  Momente  massgebend,  wobei  ins  Auge  au  fssstn,  dasa  von 
allen  kontagiOsen  Krankhd,ten  die  Pocken  wohl  die  am  meisten  lconta> 
giOsen  sind,  höchstens  ^  Masern  rdohen  an  de  hecan. 

a)  Virulens  dea  Gtflea  nennen  wir  dessen  Fähigkeit,  unter  allen 
(Jmetänden  und  ohne  Aufnahme  steh  an  der  Eingangspforte  sesshaft  m 
machen,  dann  im  Körper,  d.  b.  im  Blute,  schnell  eu  einer  gewaltigen  Ver- 
mehrung zu  gelangen  und  somit  eine  sehr  grosse  Lebensfähigkeit  an  beth&tigen. 
Diese  Fähigkeit,  schwere  Erkrankungen  in  grosser  Zahl  zu  Stande 
zu  bringen  und  selbst  noch  beträchtliche  Immunitätsreste  zu 
überwinden,  wobei  dann  zum  mindesten  eine  Variolois  resultiert,  variiert 
erfahrungsgemäss.  Viele  Epidemien  zeichnen  sich  wenigstens  in  ihrer  ersten 
Hälfte  durch  enorme  Schwere  der  Fälle  aus  und  erst  iu  der  Folge  erscheinen 
leichtere  in  grösserer  Zahl.  Andere  Epidemien  aber  zeigen  von  Anfang  an 
eine  grosse  Benignität,  sodass  die  Mortalität  4 — 5°/o  nicht  übersteigt.  Ver- 
gleicht man  viele  Epidemien  mit  einander,  namentlich  mit  Kücksiclit  auf 
den  Boden,  aul  dem  sie  erwiK^iseu,  so  ergibt  sich  das  Gesetz:  Wird  oder 
wurde  eine  Epidemie  aus  weiter  Ferne  importiert  (z.  B.  von  England  nach 
Island  oder  von  Afrika  oder  lunoj)a  nach  Amerika),  wird  dabei  das  Gift  aus 
einer  Bevölkerung  auf  eine  andere  von  bedeutender  Kassendifferenz 
übertragen,  so  entwickelt  dasselbe  der  letzteren  gegenüber  eine  ausser- 
gewöhnliche  Virulenz,  oder  auch,  die  rassedifferente  Bevölkerung  zeigt  «leni 
Gifte  gegenüber  eine  be<i outend  geringere  Resistenz.  Dagegen:  Ist 
eine  grosse  Stadt  der  konstante  tiitz  der  Pocken,  finden  sie  sich  iu  Paris, 
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London,  St  Peteraborg  einmal  nur  in  geringer  Zahl  uiid  gewinnen  sie  dann- 
unter  der  gleichen  Bevölkerung  eine  epidemiacfae  Ausbreitung,  so  rseultidüt 

eine  wenn  auch  vielleicht  an  Zahl  der  Fälle  recht  bedeutende  Häufung  von 
Fällen,  aber  sie  sind  der  grössten  Mehrzahl  nach  leicht  und  geben  geringe 
Mortalitäten.  Der  Gif t stoff ,  deu  eine  andere  Menschenrasse  gezeitigt, 
ist  für  uns  verderblicher,  als  derjenige,  den  die  gleiche  Rasse 
produziert  reap.  propagiert  hat. 

b)  Hat  eine  Volksgemeinschaft  alle  zehn  bis  zwölf  Jahre  eine  längere 
Epitlemie  durchgemacht,  und  wird  sie  gegen  Ende  eines  solchen  Tormines 
wieder  von  einer  Epidemie  erreicht  (und  dabei  wird  von  allfällig  durchge- 
führter Vaccination  ganz  abgesehen),  so  wird  die  Epidemie  nie  die 
(Tcwalt  und  Ausdehnung  erreichen,  wie  bei  einer  zweiten 
Bevölkerung,  die  seit  zwei  (i  e  n  e  ra  t  i  o  ii  e  ii  von  epidemischen 
Pocken  verschont  geblieben  ist.  Abgesehen  davon,  dass  sich  unter 
einer  Bevölkerung  der  ersten  Art  viele  finden,  welche  die  Pocken  durch- 
gemacht haben,  sich  also  toUder  oder  partieller  Immunität  erfreuen,  existiert 
eine  weitere  Kategorie  von  Individuen,  die  von  ihren  iirmuinen  Eltern  einen 
kleinern  oder  grössem  Immunitätsrest  mitbekommen  haben,  welcher  deu 
Pocken  wenigstens  modifizierend  in  den  Weg  tritt.  Es  gibt  somit  eine  relative 
Immunität  ganzer  Bevölkerungen,  vielleicht  recht  geringe,  aber  doch  immerhin 
wiijcsame  Widerstände,  an  denen  die  Virulenz  des  Giftes  sich  abstumpft. 
Wo  sie  nicht  beeteben,  weiden  die  Erkrankungen  nicht  bloss  zahlreicher, 
sondern  vor  allem  schwerer,  und  zwar  namentUch  au  Beginn  der  Epidemie, 
weil  die  gänzlich  Schutzlosen  zuerst  der  Erkrankung  verfallen. 

c)  In  der  gewaltigsten  Weise  aber  werden  die  epidemischen  Verhiütnisae 
beeinfluast  durch  die  Vaccination  und  Re vaccination.  Ihre  Wirkung 
wird  später  zur  Sprache  kommen.  Wäre  sie  absolut  exakt  durchführbar,  würden 
nicht  naxnenthch  wegen  der  Zuwanderung  Ungeimpiter,  sich  doch  immer  ein^ 
PtaMnteUngeimpfler  und  namenttioh  nicht  RevaoeinisKter  vorfinden,  so  wflids 
sn  dieser  sahitftren  Masaregel  in  der  That  jede  Epidemie  senchelkn;  es  gibt 
aneh  in  der  That  nicht  wenige  Beispiele,  wo  dies  der  Fall  geweesn  ist 
Nirgends  aber  spielt  die  menschliche  Indolens  eine  giüasere  Rolle  als  hier; 
periodisch  sind  die  Schrecken  der  Krankheit  aus  dem  fiewusstsein  der  Volker 
immer  wieder  verschwunden;  unaählige  Male  in  allen  Lftndern  haben  au 
selchen  Zeiten  die  Ante  ihre  warnende  Stimme  erhoben,  ohne  Beachtung  zu 
finden,  bis  sich  endlich  wieder  eine  Gesellsefaaft  von  Mienschen  gebildet  hatte, 
von  denen  die  allergrOsste  Zahl  des  Schutses,  den  die  Pocken  gewahren, 
entbehrte,  wahrend  des  Vacdnationsschutzes  nur  60— 70<*/o  teilhaft  wareta. 
So  standen  die  Verhältnisse  vielerorts  in  Mittel-  und  NorddeutsoUand  vor  der 
grossen  Pandemie  der  siebnger  Jahre;  genau  so  standen  sie  in  En^^and,  und 
sshUmmer  in  fVankreich  und  österreicfa.  Die  baee  Lehre  hat  dann  wenigstens 
in  Deutschland  mne  Regelung  des  Impfwesens '  ins  Leben  gerufen,  wekflie 
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seit  Entdedcong  der  Vaccmatüni  in  ihien  Wirkungen  einsig  dasteht,  und  das 
EindeiDiBiefeii  der  Pooiken  in  Zukunft  in  Deutsohland  beinahe  umnOi^ 
machen  wird. 

Die  berflhrten  VeriiSltoisse  weifen  auch  ein  gewisses  licht  auf  die  oft 
besprochene  Periodizität  der  Poekenepidemien. 

liian  apraoh  von  einem  Turnus  von.  12 — 15,  noch  mehr  aber  von  einem 
solchen  yon  6—7  Jahren;  letsteres  soll  in  Bengalen  im  Torigen  Jahrhundert 
gans  konstant  der  Fall  gössen  sein  (Hol well),  ebenso  in  Sdiwedeo  tod 
1823 — 1866,  wo  alle  sieben  Jahxe  wenigstens  eine  epidemieartige  Steigerung  ein- 
trat,  denn  voihanden  waren  die  Pocken  immer.  Jn  BVankreich  z&hlto  man 
Anfang  dieses  Jahrhunderts  aUe  sieben  Jahre  eine  E«pidemie  (Fayart)  und 
Qui  ncke  berechnete  für  Berlin  in  den  dreissiger  und  vieniger  Jahren  einen  vier 
bis  sechqähiigen  Turnus.  Man  kann  nun  fast  fOr  jede  grosse  Stadt  und 
fast  fär  jedes  Land  eine  Periode  finden,  welche  aber  fSr  jedes  eine  andere 
ist,  so  dass  man  an  der  Realität  der  Sache  in  der  That  zweifeln  mochte. 
Und  doch  liegen  in  den  Verhlütuissen  die  Bedingungen  einer  Periodiatit 
begründet  Wenn  IQ^k  einer  Bevölkerung  in  einer  Ejndemie  die  Pocken 
durchgemacht  hatten,  wenn  von  den  übrigen  90*^/0  Wj*  vaooiniert  wSren,  so 
ergäben  sich  80*/o  Geschütsto.  Werden  die  Pocken  eingeschleppt,  so  ist 
unter  solchen  Umstünden  eine  grosse  Epidemie  schon  schwer  mO^oh,  demi 
weitere  IWo  von  den  Ungesobütsten  holen  gew6hnlidi  das  Versäumte 
schleunigst  nach;  es  wird  sich  also  nur  um  ein  massiges  disseminiertes  Auf- 
treten handeln.  Aber  gewöhnlich  wenn  es  sich  um  eine  grosse  Stadt  handelt, 
bleiben  die  Pock«i  mit  einigen  wenigen  qwradisdien  Fällen,  von  denen  die 
Bevölkerung  in  der  Folge  gar  nichte  weiss,  doch  sitsen.  So  geht  es  sehn  Jahre, 
während  welcher  die  Vacdnation  durch  Indolenz  und  Unwissenheit  vernach- 
lässigt wird;  der  Individuen,  welche  Variolaschutx  gemessen,  werden  immer 
weniger,  jedes  Jahr  entgeht  eine  bedeutende  Prozentsahl  der  Geborenen 
der  Impfung,  bei  mangelnder  Revacdnation  läuft  bei  den  Geimpften  der 
Vaccineschute  ab,  auf  eimnal  sind  vielleicht'  noch  ö(P/o  wirklich  Geechütxto 
da.  So  waren  die  Veriiältnisse  in  einem  Tefle  Deutschlands  thatsäeblich 
vor  dem  Impfgesetz,  und  in  andern  Ländern  sind  sie  noch  so.  Jetzt  sind 
die  Bedingungen  der  Epidemie  gegeben.  Von  der  Methode,  wie  ihr  entgegen 
getreten  wird,  wie  isoliert,  evakuiert  und  vor  allem  wie  revacdniert  und 
vacdniert  wird,  hfingt  ihre  GrestaHung  ab.  Kommt  jetzt  ein  Impfgeaets  wie 
1874^  dann  ist  die  Sache  gut,  aber  nidit  alle  Lander  befinden  sich  in  dieser 
glücklichen  Lage,  daher  die  Möglichkeit  des  Zurücksinkens  in  Zustände,  die 
wieder  Epidemien  ermOgUelien. 

Die  Epidemien  tragen  im  übrigen  ein  wechselndes  (Gepräge,  je  nach 
den  Bedingungen,  unter  weldien  eine  Rei^tkerung  lebt  Ganz  abgesehen 
von  der  wichtigen  Rolle,  welche  die  Bevölkerungsdichtigkeit  naturgemfiss 
spielt,  wird  ganz  gewiss  eine  Proletarierbevölkerung,  die  unter  ärmlichen 
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Verfailtiiiaeeii  and  bei  schwerer  Arbeit  ihr  Daaein  fristet,  und  unter  welcher 
der  Alkohol  seine  Herrschaft  flbt,  schwerer  befallen  werden;  d.  h.  es  sind 
eine  unverhfiltnismässige  Menge  yon  Mensdien  in  einem  dichten  Haufen 
beisummen ,  welche  keiner  Krankheit  und  somit  auch  den  Pocken  nicht 
einen  kräftigen  Widerstand  entgegen  setzen  werden.  So  bekommt  die 
Epidemie  einen  schweren  CJharukter.  Herrschen  unter  einer  Bevölkerung 
zeitweilig  viele  ^Erkrankungen,  Phlegmonen,  Furunktl,  Krysipoie,  l'u(  r(>Lral- 
erkrankungeu  und  die  Pocken  broclien  aus,  so  sind  die  Infektionen  mit 
Kiterbaktorien  ganz  besondere  häufig  und  dies  drückt  den  Pocken  einen 
besonderen  Stempel  auf.  Diese  Dinge  sind  also  im  Wesen  des  Pockcngiftes 
nicht  begründet.  Man  war  frülu  r  liäuHg  im  (Unklaren,  ob  man  eine  besonders 
schwere  Epidemie  einer  besonderen  Virulenz  des  Pockengiftes  zuschreiben 
sollte  oder  den  Zuständen  der  Menschen,  die  ihr  unterlagen;  bei  genauerem 
Zusehen  zeigte  es  sich  zumeist,  dass  die  letzteren  Ursachen  die  wichtigeren 
und  massgel>enden  waren. 

Ein  h()chst  unklares  Kapitel  in  der  Ätiologie  der  Pinken  bilden 
schliesslich  die  zweifelsohne  vorhandenen,  aber  bisher  unverständlich  geblie- 
benen atmosphärischen  Hülfsursachen.  In  Ostindien  kehren  die 
Epidemien  immer  in  der  heissen  Jahreszeit  wieder  (vom  Januar  bis 
Juni),  sie  erreichen  ihre  Höhe  im  März  und  A|>ril  und  hören  mit  Beginn  der 
K^;enzeit  auf;  auch  anderwärts  ist  die  aalutäre  Wirkung  einer  einsetzenden 
Begenperiode  beobachtet  worden  ( M acpherson).  In  Xonstantiuopel  aber 
sind  die  Epidemien  zumeist  an  den  Winter  gebunden  (Rigler)  uud  erlöschen 
beim  Anrücken  der  heissen  Jahreszeit.  An  vielen  anderen  Orten  aber  ist  von  einem 
Gebundensein  an  bestimmte  Jahreszeiten  auch  gar  nichts  zu  bemerken.  Ich 
psfsOnlich  habe  an  verschiedenen  Orten  Europas  Winterepidemien  gesehen 
(Prag,  Paris)  und  an  nicht  sehr  weit  entfernten  Frühsommer-  und  Sommer* 
epidemien  (Ungarn,  Schweiz).  Ein  genaueres  Studium  dieser  Verhältnisse 
wire  ein  dankbarer  Gegenstand. 

C  AU^^emeine  Pathologie  und  paihologiisclie  Anatomie  der  Variola. 
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18.  Müller,  Prag.  med.  Wochenscbr.  1889. 

14w  M««r*vtt«r,  Pngw  Viert<4j«kmdir.  Bd.  198. 

IS.  Pepper,  Amerie.  Jbm.  of  mad.  bomm^  1888  (bUts  ein«  Pa«ft«l  Arm). 

18.  Qninquaud,  Arch.  g^n.  de  med.    Oct.  1870. 

17.  Kocher.  Gax.  hehdom.    Nr.  3_>.  1872. 

18.  Schmidt,  Deutoch.  Arch.  fOr  klio.  Med.  1875. 

19.  Tiaehendorf.  CUroa-Badiaa  Botr.  Bd.  L  Haft  9. 
90.  Wilka,  Guya  Hoap.  Rap.  8.  8er.  YoL  7.  1881. 

Zo  9.  m.  Variola  eine  Exanthenaie  mit  Baeli. 

21.  Camerer,  Württemli.  Korrespondcnzbl.  1835. 

22.  Babington.  Rchmidt.s  Jahrb    Bd.  Ifi.    8.  2.5S.  1887. 
28.  Frejmann,  ät.  Petersb.  med.  Wochoischr.  1886. 

24.  Fritt,  aidie  Nr.  8. 
28.  Meyer,  aiehe  Nr.  18. 

98.  Moller,  Prager  med.  Wochenachr.  1889. 

27.  NeuBchler.  Württomb.  Korrespondenzbl.  1870. 

28.  (juinqaaud,  Arch.  göneral.  de  m4d.  1870. 

99.  Saeha,  Hnfelanda  Joan.  Bd.  11.  1884. 

Zu  2.  lY.  Yarioloia. 

80.  Bflchner,  Sehmidta  Jahrl».  Suppi.  185.  1848. 
31.  Dufrosnc,  Hibl.  Iniv.  scienoea  et  de.s  art.'s.   T.  28. 

82.  Eichhorn,  Neue  Entdocktin i^en  zur  VerhaUiog  der Meaacfaeabiattam  afee.  Leipaig  18S8. 

33.  Feh r.  Schweizer  Zeitachr.   Bd.  2.  Ueft  2. 

84  Fischer,  Rusts  Masaziii.  Bd.  47. 

88.  FrVlteh,  Henkea  Zdtaehr.  Heft  1.  1829. 

88.  Gastellier,  Expose  fidile  des  pctites  yörolee  aafvenoaa apr^a  la  vacefaialloB.  Paria  1818» 

87.  Gon drill  et  Henneguin,  Oeiidriiis  Journ.  g6n.  d«  möd.  1887. 

88.  Guuillon,  Revue  m^   (Impfuugen  mit  Variolois-Lymphe.) 

89.  Hein,  Heidelberg.  Uin.  Ann.  Bd.  4.  Heft  2. 

40.  Derselbe,  Hiator.  und  krit.  Unteranch.  etc.   Stuttearl  1888. 

41.  Hodenpyl,  Hufeland.s  Journ.    St.  7.  1818. 

42.  Hufelands.  Hufelands  Journ.    (Jkt.  1^24. 

48.  Kernten,  l'uckea  im  Magdeburger  Kvankenhaua.   Deutache  KUn.  1851. 

44.  Lfldera.  Kritische  Geaehiehto  dar  bn  Yaoeiniarlao  beobaditotaii  MeaadMiiMattf. 

Altona  1824. 

45.  Medicus,  HufelaudB  Juurn.  1826. 

46.  Mermet,  Journ.  de  Lyon.  1H48. 

47.  L.  Meyer,  über  die  Varioloiden  etc.   Berlin  1829. 

48.  Menre,  Obaervationa  ef  the  diff.  elc  Edinb.  1818. 

49.  Ollenroth,  Preusa.  med.  Vereinsztg.  1885. 

fiO.  Kii.scli,  Untersuch,  au.s  dem  (ich.  der  Heilswissenach.  1838. 

51.  bchftffer,  Rusta  Magazin.  I8ö7. 

52.  Steinbrenner,  TnM  war  la  Yaodne.  Paria  1848. 
58.  Sleinlieini,  Heekera  AnnaL  1884. 

54.  V.  Stosch,  Hnfelands  Journ.    St.  12.  1812. 

n'>.  Thomson.  Edinb.  med.  and.  »iiru.  journ.    Hd.  21.    p.  84. 

ö6.  Derselbe,  Au  accouut  of  the  Varioloid  Epidemy.   London  20. 
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Zu  2.    VIIT.  Variola  fulminAns. 

57.  Bittner,  Österreich,  med.  Jahrb.   Bd.  32. 

öS.  Fritz,  WOrttemb.  KomspoDdeoibl.  188i. 

fi0L  LarOBdalle,  BoUat  d«  VamL  d»  mtä.  Bdg.  T.  5.  p.  9ft.  187t. 

Ml  Pioeh,  I|j<m  addBe.  1817. 

41.  Werner,  Wflrttenib.  K4Mm^oiid«iitbl.  1884. 

Za  8. 

62.  Bronardel,  Gazette  mödicale.    1874.  % 

63.  Weigert,  Anat.  Beitr.  sar  Lehre  von  den  Pocken.   IL  Teil.   Brealau  1875. 

M.  Üruooer,  Dias.    Zürich  1873. 

65w  Cnrtehmana,  Ziamssans  Handlradi. 

66.  Guttmann,  Herl.  klin.  Wocheoschr.  1882. 

67.  Helmke.  Jenaische  Zoitschr.    Bd.  11.   S.  487. 
6«.  Knecht.  Arch.  fOr  Dermatol.  1872. 

4a  Kraaae,  Wien.  med.  Zaitachr.  1858. 
TQi  Labo«lb4se,  Gaiefcta  hebdom.  1868. 
71.  Lodter,  Bayer.  &rztl.  IntelligenzbL  1868. 
7-2.  M  o  y  e  r  ,  Deatsche  Klinik.  1870. 
73.  Obermeier,  Vircb.  Arch.    Bd.  M. 
74  Parrot,  Gas.  des  höpitaoz.  1880. 
7&  Pappar»  Americ.  med.  Jonm.  1869. 
7«.  Petersen.  Bihl.  für  Läg.   5  R.    U  Bd. 

77.  Poll  ak,  Wi.n.  med.  Wochenacbr.  1873. 

78.  Read  u,  Lyou  medic.  1875. 

79.  Sebabi-Baab,  Areb.  Illr  Betnatol.  Bd.  IV.  8.22. 

80.  Scbwars,  Wien.  med.  Presse.  1874. 

^I.  Wasa ermann.  Barl.  klia.  WcHshenaobr.  189&. 

^  Z  0  n  g  h  i ,  Raccoglitore.  1888. 

81  Zfllsar,  BerL  klin.  Wocbanacbr.  1872. 

d)  loitialazaatbam  (Raab). 

Aaaaar  lablnidwa  PaMikattonaa  aaa  daa  20ar  oad  80ar  Jabfaa. 

8i  Baragsi,  Gasatta  iped.-  iCal.  Lomb.  1884. 

S5.  Bernoaille,  Korrespondenzbl.  für  Schweiz.  Ärzte.  188(K 

86.  Briquot.  Bullet,  de  l'acadäm.  möd.    V.  38.   p<  858. 

^.  Dagand,  Gaz.  des  höpitaux.  1870. 

88.  Frey  mann,  St  PalataK  mad.  Wacbanacbr.  1884. 

8».  Oalvagai,  Bint/L  dia.  1884. 

90.  Gatzen,  Dissert   Bonn  1887. 

'■^1.  Hamel,  du  rash  variolique.    Paris  1870. 

Knecht,  Arch.  für  Dermatol.   Heft  2  und  8.  1872. 
Ü.  Haekay,  Lanoet.  1876. 
M.  Meyer,  DMüache  Kliuk.  1870  nnd  1872. 
•Si  L.  Hey  er,  Arch.  för  Dermatol:  1872. 

MiKeamann.  Ärztl  Ber.  Ober  die  Variola  im  Spitale  Zwiscbenbrüoken.    Wien  1874. 
euschler,  Württemb.  Korrospondenzbl.  1870. 
M'Naill,  Edubnrgh.  mad.  Jaarn.  1888. 
tt.  NiTaa,  Ediab.  med.  Jonm.  1884. 
100.  Obermaiar,  Yireb.  Arch.  Bd.  54. 
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101.  Page.  Rrit.  med.  Journ.  1871. 

102.  Quinquaud,  Arch.  g&n.  de  mM.   August  und  September  1870. 
108.  Rerve  de  Therapie.  Nr.  18.  1866. 

104.  Robinson,  The  Lancet  1896. 

105.  Schehi-Bucli.  Ann.  für  Dermat.    Bd.  4,  Heft  4  und  Bd.  6,  Heft  2. 

106.  Th.  Simon,  Arcb.  fQr  Dermat   Bd.  2,  S.  346.  Bd.  3,  S.  242  und  Bd.  4,  8.  841. 

107.  Z  o  D  g  h  i ,  Raccoglit.  1888. 

4.  Patholog:  Anatomie  der  Pocken. 

L  'Scfaleimhant  der  oberen  Luftwege. 

108.  Berants,  ünktn  nM.  (Larynx.)  18B2, 

109.  Cell ard,  Rtee  de  Paria.  (Larynx.)  1874. 

1 K».  C  o  1  r  a  t ,  Lyon  med.    (Pbarj  nx.)  1872. 

111.  Eppingor  in  Klebs,  Ptithol.  Anatomie.    Bd.  2.  (Larynx.) 

112.  Grimsbaw,  Dublin.  Juuru.   (Zunge.)  1873. 

118.  HenniBg,  Zettsehr.  flr  Med.,  Chir.  imd  Geburtah.  N.  F.  Bd.  5.  (Laiynz.) 

114.  Hocquard,  Roc.  do  m^m.  de  mäd.  Mil.   (Pharynac)  1876. 

115.  Höfle,  Heidelb.  Annalen.   (Mundmnkosa.)  1^5. 

116.  Uucfaard,  Arcb.  gen.  de  m^d.    (Pbarynx-Larynx.)  1870). 

117.  Joffröy,  Areh.  de  pbyaiol.  oonn.  et  plathol.  (Larynx.) 

118.  Kendall,  Hedic.  Pr.  and  Circ.    (Larynx.)  1881. 

119.  Körber,  St.  Potersb.  med.  Zoit-sthr.    Bd.  13.  (Larynx.) 

120.  Krause,  Wien.  med.  Zeitschr.    Bd.  7.    (Larynx.)  1851. 

121.  Lavis^,  Presse  m^.  Beige.    (Larynx.)    1871.  j 
182.  Landet,  Areh.  gte.  de  m4d.  (MnndninkoBa.)  1681. 

123.  Neuron tt er,  Präger  Yiorteljabrsschr.   Bd.  196.  (Pluiyns.) 

124.  OgHton,  Med.  chir.  Kev.    (Zunge.)  1873. 

125.  Parrot,  Gas.  des  hüpitaux.    (Larynx.)  1880. 

126.  Panekon,  Momr.  nM.  (Pharynx  nnd  Hnndmnkoaa.)  1870. 

127.  Rommolairo,  Bullet,  de  l'acadäm.  de  möd.  de  Beige.   T.  5.  p.  214.  (Lkjux.) 

128.  Rust,  Preuss.  med.  Vereinszeitung.    (Pbarynx.)  1834. 

129.  Tttrk,  Klinik  der  Kehlkopfkrankheiten.  (Larynx.) 
1801  Yirehow,  Charit«- Annalen.  Bd.  S.  (Larynx.) 

181,  E.  Wagner,  Areh.  der  Heüknnde.  (Nase  nnd  Betrophuynsnlaboee«.)  1872. 

IL  Bektnm,  Vagina,  Urethra. 

132.  Barth^lömy,  Th^se  de  Paria.   (Rektum  und  Vagfaia.)  1871. 

133.  G  ouboau,  These  de  Paris.    (Urethra.)  18G9. 

134.  M  a  i  1  h  e  t ,  Th^se  de  MontpeUier.   (Vagina.)  1876. 

185.  0  g  8 1  o  n ,  Med.*Chir.  Berne.  (HeinUase.)  1878. 

186.  B.  Wagner,  Areh.  der  HeOknnde.  (Blaae  nnd  Urethra).  1872. 

lU.  Langen. 

1.37.  .\rztliche  Bericht*«  dp8  Wiener  Krankenhauses  fflr  18.55.  (KfOttpQie  Pneumonie.)  Wien  1857. 
138.  Bamberger,  Schmidts  Jahrb.    Bd.  113.    S.  349.    (Kronp.  ^eom.)  1862. 
189.  Bittner,  Österreich.  Jahrb.   Bd.  22.    (Kroup.  Pneum.) 

140.  firaynaert,  Thiae  de  Puin.  (Lohnllre  Pnenn.)  1881. 

141.  Briqnat,  BnUet  de  l'academ.  de  m^.   T.  36.   p.  85a   (Kroup.  Pneum.) 

142.  Desvarennes,  Schmidts  Jahrb.    Bd.  3.    (LungenakMen.)  l&34u 

143.  Uüfle,  Ueidelb.  Annalen.   (Kroup.  Pneum.)  184&. 

144.  Hnehard,  Areh.  g4n.  de  m4d.  (LohnL  Pnenm.)  1871. 

145.  Joffroj,  Aldi,  de  phyaie.  noim.  et  palhol.  (Loknl.  Pnenm.)  1880. 
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146.  Iwanowsky,  Med.  Centralbl.   (LoVdI.  Fneam.)  1876. 

147.  Parrot,  <;az.  des  höpitaux.    (Lungengangrän.)  1880. 

US.  T.  Paetaa,  herl.  kiin.  Wocheoschrift.   (Kroap.  and  loboL  Fneam.)  1864. 

149.  Quin qaaud,  Gm.  das  liApitMix.  (AtelektMe.)  1870. 

ISa  flebaeiaer,  Gflnah.  Zattadhr.  Bd.  2. .  (LoagMulMflM.)  1851. 

151.  Thiriar,  Jouro.  de  m^.  de  Braxelle^.   (Kroap.  Pneam.)  1876. 

152.  Tringel,  Klin.  Mitteil,  aus  dem  Hamb.  Krankenbaus,    llatnb.  18(il. 

Ibi.  W agaer,  Arcb.  der  Heilkunde.   (LobuL  Fneum.  und  Lungengangräa.)  1872. 

IT.  Hers. 

154.  Andr«,  Px«m«  iii4dic  d«  Beige.  1871. 
165.  Beenoe  and  Hvebard,  VnioB  mÜ.  1870. 
15fc  Genbeau,  Th^se  Paris.  1869. 

157.  Lang.  Prag.  med.  WoohenBcbr.  1882. 

158.  Parrot,  biehe  147. 

159.  T.  PftsUa,  liebe  I4a 

160.  Qainqoaud,  Hiebe  149. 

161.  Romiiieläre,  .siehe  127. 

162.  R.  Wagner,  aiehe  15i}. 

VIL  Nieren. 

168.  Benrrn,  Tbtoe.  Perie.  1874. 

164.  CeailUaU.  Th^.  Paris.  1881. 

165.  Cortaz,  Lyon  med.  1871. 

166.  Gascoyen,  Brit.  med.  Journ.  1872. 

167.  Gemmei,  Glasgow,  med.  Jouru.  1874. 

168.  Geabean,  siehe  156. 

169.  Bebra.  Wien.  med.  ZsÜMsbr.  1854. 

170.  Hocqnard ,  .siebe  114. 
HL  Hftfle,  siehe  14^. 

132.  Kneebt,  siehe  92. 
17t.  Leadet,  eiehe  122. 

174.  Lyons,  Dubl.  Journ.  1872. 

175.  Meyer.  Deutsche  Klin.  1870. 

176.  Neureatter,  siehe  123. 

177.  OgstoB,  liebe  124. 

178.  Parret»  aiehe  147. 

179.  V.  Pnstau,  siehe  148. 

180.  Ko bin,  Bullet,  do  l'acad.  18ttb. 

181.  Scbebi-Buch,  siehe  105. 

182.  Wagner,  siebe  158. 

VUL  Magen-  nnd  Bermschleimhsat 

188.  Andri-,  siehe  1.54. 

184.  Bartheltiniy,  siehe  132.  (Ösophaguspocken.) 

185.  Krause,  Bericht  über  U e b r as  Abtoiluag.    1850.    Wien.  Zeitschr.    1861.  (Uftmonrhag. 

186.  Pepper,  Americ.  Journ.  1868. 

187.  Qninqnaud,  siehe  149. 

188.  Kommelaire,  siehe  127. 
188.  Rast,  siehe  128. 

IWL  I.  Wagner,  siebe  158.  (OsophsgnspeekMk} 
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IX.  Blut 

191.  Golgi,  Riviata  olin.  di  Bologna.  1813. 

198.  Hoeqvard,  MelM  114. 

198.  Pick,  Prag.  med.  Wocbeoschr.  1872. 

194.  Sobotka,  Zeitschr.  für  Heilkundp.    Bd.  XIV.  • 

195.  VerStraeten,  Preese  möd.  de  Beige.  1875. 

X.  Tettik*!  nnä  Tttiiiei  vaginalit. 

19ft.  Bei  aod,  V  irchow-Hirach  Jahreaber.        4.  1864. 

197.  Ohiari,  Tng.  ZeÜMhr.  1886  und  Wian.  BÜMar  1889. 

198.  OsWagni.  Riviat.  cUn.  1884. 

199.  Gosaelin,  Virchow-Hirseh  Jdnetber.  IV.  188.  1864. 

200.  Qoabeuu,  siebe  156. 

901.  Protopopoff,  Prag.  med.  ZaitMhr.  1880. 
SOS.  QuiBqoaad,  «ialM  140. 

XI.  Weibliche  Genitalien. 

203.  H.  W.  Freund,  Diese  Ergebnisse.   Jahrg.  iU.   SchloisbaiuL  S.  406  und  406. 

204.  Hervieuz,  Gaz.  dea  böpitaux.  1864. 
905.  Koeeht,  Ardi.  für  Dermat.  Bd.  4. 

206.  Javrier,  Thfeae.  Paris.  1880. 

207.  Leo,  Arch.  der  Heilkunde.    5.  Jahrgang. 

208.  Quincke,  Charit^  Annalen.  1855. 

809.  SehaU-Bmeli,  Areh.  fttr  Danitat.  Bd.  V. 

810.  Voigt,  TolkmannB  Vorlr.  N.  F.  118. 

211.  Webb,  Boat.  med  and  surgr.  Joum.  1878. 

212.  Wertkeim,  Wiener  med.  Zeitachr.  1858. 

XU.  Dia  pylmiaeha  Infektion  bei  Pockon. 

218.  Aodrd,  PMooe  n4d.  de  Beige.  1871. 
814.  Appert,  Devtache  Klin.  1872. 

215.  Bittncr.  östorreicb.  Jahrb.    Bd.  32. 

216.  Bidder,  Zeiticbr.  für  Chir.  1873. 

217.  Ealenburg,  Ruats  Mag.   Bd.  42. 
818.  Oattatadt,  Deniaeke  Klhi.  1878. 

219.  Hohenhausen,  Dorpat.  mod.  Jakrb.  1874. 

220.  Logie,  Arch.  raöd.  Belg.  1871. 

221.  Pogorzelaki,  Gaz.  lekaraka.   Bd.  14. 
888.  Wandt,  Azck.  der  Hailkiuide.  1878. 

XIIL  Knookanmark. 
888.  Ckiari,  Zieglara  Battr.  Bd.  XIIL 

XIV.  Nervensystem. 

224.  Armstrong,  Bnt.  med.  Joam.^.l871. 

885.  A.  Brvnnar,  Diaaait  ZOriek  1878. 

826.  Cbarcot,  Krankheiten  dea  Neryenayatema.  1878. 

227.  Comberaale,  Arch.  g^n  do  möd.  1892. 

228.  Emminghaus,  Arch.  fftr  Heilkunde.  1873. 

229.  Erb,  Die  Krankheiten  dea  HUckenmarks.    Ziemasens  Uandb. 
88a  Fiedler,  Beriebt  dea  Brasdaner  Kmkanbaaoaa.  1871/78. 
881.  Onblar  and  Laborda,  Qas.  dea  k5pitanx.  1871. 
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233.  Kipp,  fierl.  klin.  Woobtnsdir.  1867. 

234.  Kr  an  88,  WQrtt^rab.  Korrcspnndenzbl.  1867. 

235.  T.  Leyden,  Klin.  der  KückeDmarkaknakheiteii. 
286.  Lioayille.  Oaz.  1873. 

SI7.  MsBi«»!!«.  ThM«.  ]>taiB.  1880. 

S88.  M  0  0  d  y  ,  Americ.  med.  Jovtb.  1864. 

239.  Morf,  Prager  Ärztl.  Intelligenzbl.  1876. 

m  Paalieki,  Memorabilien.  1868. 

ML  P««iifema,  Botkn  Md.  anl  maxg.  Joonu  1878. 

SO.  Bi«4«l,  WiML  nea.  PiWM.  1885w 

243.  Riva,  Annal.  Univ.  1878. 

244.  Roiz.  Cronica  medico  Quinirgica  de  1«  Habana.  1891. 

245.  Salvatore,  AnnaL  Univ.  1872. 

SM.  Btiienberger,  Infi.  UfttoO.  nm  Bttta.  1871. 

247.  W  e  a  t  p  h  a  I .  Berl.  klin.  Wochenschr.  und  Aldi,  ftr  Fl^jahimtoi«.  1878. 

•248.  W  i  p  h  a  m  ,  Brit.  med.  journ.  1886.  ' 
249.  Wohlrab,  Areh.  der  UeUkunde.  1872. 

Die  Pocken  sind  eine  cyklisch  verlaufende  Krankheit;  der  Ver- 
lauf wird  bei  aller  Verschiedenheit  von  einem  Gesetze  beherrscht,  das  aus 
den  differenten  Erscheinungen  immer  herausgelesen  werden  kann.  Zwei 
Momente  sind  es,  deren  Wechselwirkung  den  typischen  Ablauf  bedingt: 

1.  Ein  Oontagium  animatum,  der  Pookenkeim,  wandert  in  den 
Körper  tSm;  sein  Wesen  und  ^ome  Wirkungen  sind  uns  leider  heute  nur 
nun  kleinsten  Teile  bekannt  Eine  kleinste  Menge  desselben,  in  Staubform 
aas  der  Atmosphäre  aufgenommen,  lagert  doh  auf  einer  epithelial«i  Fläche 
ab  und  regt  dort  einen  pathologischen  Vorgang  an,  yennOge  dessen  er  sieb 
SD  einem  Oiganiamus  gestaltet,  dem  die  Gewebe  kein  wesentliches  Hindernis 
mdir  entgegenzustellen  imstande  aind  (die  erste  Ansiedelung  auf  der 
Ifiieosa  der  obem  Luftwege  während  der  sogenannten  Inkubation, 
die  snpponierie  Protopnstel  Pfeiffers).  Auf  welchem  Wege  (Liymph* 
weg?)  die  Infektion  des  Blutes  vor  sieh  geht,  ist  nngewiss,  welche 
Menge  des  Poekenfceimes  eindringt,  ob  sie  eine  stabile,  ob  sie  eine  schwan- 
kende sei,  wissen  wir  nidit.  Wir  wissen  bloss,  dass  oirka  zwdlf  Tage  naob 
der  Infektion  der  Podcenkeim  ins  Bhit  gelangt  und  dass  er  dort  die 
Bedingungen  einer  massenhaften  Vermehrung  findet  Di» 
Zeit,  während  welcher  er  im  ^te  lebt  und  sieh  -vennehrt,  ist  charakterisiert 
dmdi  einen  intensiren  Fieberanfall  (fimptionsfieber,  Pirodiomal* 
Stadium,  Initialfieber,  erstes  Fieber,  Pfeiffer).  Während  desselben 
weiden  auf  dem  Blutwege  die  Haut  und  gewiss  aUe  inneren  Organe  mit  dem 
Poekenkeime  berölkert  und  zwar  sdmeller  oder  langsamer,  in  grosser  Menge- 
öder  in  kleiner,  in  einem  Schub  oder  in  einer  Menge  yon  kursen  Schoben 
oder  endlieh  während  längerer  Zeit  in  continuo;  das  hängt  davon  ab,  oh- 
sich  der  Pöckenkelm  im  Blute  gans  ungehemmt  entwickeln 
kann  oder  ob  ihm  dort  gewisse  Hindernisse  entgegentreten,. 
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welche  sehr  gering,  aber  aacfa  sehr  mttofatig  sein  und  im  letstereu  Fall  die 
ganse  Creneiation  der  Keime  ecbnell  yemichten  können. 

Die  Folgen  dieser  Einwanderung  in  die  inneren  Oigane  sind  uns 
zum  grossen  Teile  unbekannt,  wenigstens  gelingt-  es  nicht,  ihre  VerSnds^ 
ungen  mit  der  Einwanderung  in  einen  logischen  Zusammenhang  sa 
bringen;  in  der  Haut  und  auf  den  Schleimhäuten  nahe  den 
Orificien  ist  die  Manifestation  der  multipeln  Embolie  das 
Pockenexanthem.  —  In  der  Pocke  glauben  wir  das  Oontagium  animatom 
heute  zu  kennen,  aber  nur  sehr  notdürftig;  es  gelangt  in  den  Effloreseensen 
der  Haut  su  einem  weiteren  Wachstum  und  Vermehrung.  Weiter 
ist  dann  die  Annahme  geboten,  dass  nach  einer  gewissen  Zeit  eine  i  weite 
Aufnahme  des  Pockenkeimes  ins  Blut  erfolgt,  verbunden  mit  einem 
aweiten  Fieberanfall  (Eiterfieber,  zweites  lieber,  Pfeiffer),  das  sidi 
aber  in  seinem  ganzen  Wesen  in  reinen  Fftllen  Tom  ersten  sdioo  wesentlich 
unterscheidet.  Aus  dieser  zweiten  Fieberzeit  ist  uns  aus  dem  Blute  das 
parasitftre  Wesen  zur  Kenntnis  gelangt.  Mit  dem  Ende  des  zweiten  Heben 
scheint  seine  Eristenz  im  Blute  abgeschlossen,  wfthiend  seine  LebeotOfaig* 
keit  in  den  Pusteln  der  Haut  duzdiaus  nicht  aufgebort  hat  Seins  Weifav> 
▼erbreitung  von  den  letztenlki  aus  ist  im  Gegenteil  gesichwt  und  von.hisr 
aus  tritt  es  in  neuen  ungeschützten  Körpern  seine  weitere  Laufbahn  an. 

Dies  ist  das  aggressive  Momeat,  mit  dem  wir  zu  rechnen  haben; 
wie  früher  bemerkt,  ist  dasselbe  wohl  nicht  immer  von  gleicher  Liebenskraft 
(variable  Virulenz),  aber  gegenüber  dem  zweiten  Moment  von  miveigleich* 
lieh  grösserer  Konstanz. 

2.  Dem  Angreifer  gegenüber  steht  die  Fähigkeit  des  menschlichen  Körpers, 
resp.  seiner  Säfte  und  Gewebe,  sich  seiner  zu  erwehren,  resp.  seine  Schäd- 
lichkeiten auszugleichen,  sodass  derselbe  im  Körper  kreisen 
und  sich  vielleicht  längere  Zeit  daselbst  uuilialten  kjiiiii,  ohne 
dasH  letzterer  wesentliche  und  nie  unmittelbar  sichtbare  »Stör- 
ungen erleidet.  Auch  bei  dem  Contagiiim  animatum  der  Pocken  müssen  wir 
versuchen,  mit  den  RegrilTeii  zu  ailjeiteii.  welche  wir  aus  der  Bekanntschaft 
mit  anderen  infektiösen  (Organismen  gewonneu  haben.  So  nehmen  wir  an, 
dass  die  Pockenkeime  wie  andere  Mikroorganismen  Giftstoffe 
liefern,  wenigstens  so  lange  sie  noch  im  Blute  kreisen,  und  dass  durch  die- 
selben die  revolutionären  Auftritte  während  der  Krankheit  (Fieber!)  hervor- 
gerufen werden.  Über  ihre  Qualität  ist  vorläufig  nichts  bekannt,  nur  ein 
Versuch,  sie  zu  isolieren,  ist  bis  heute  gemacht  worden,  aber  sie  sind  eine 
wohlbegründete  und  notwendige  Fiktion  per  analogiam.  Diesen  Giftstoffen 
gegenüber  ist  der  Körper  gewöhnlich  nicht  ohnmächtig,  er  ist  imstande, 
sie  zu  })aralysieren  und  unschädlich  zu  machen.  Bei  anderen  Infektionen 
haben  wir  guten  Grund,  die  Bildung  sogenannter  Antitoxine  anzunehmen, 
welche  die  Toxine  in  der  Ausübung  ihrer  schädlichen  Funktionen  hemmen. 
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M  dies  endcht,  sind  die  Antitoxine  in  genügeuder  Menge  gebildet,  um  die 
Giftstoffe  dauernd  im  Schach  sn  halten,  so  sind  die  Einwanderer  ihrnr 
Bchlimmston  Eigenschaft  entkleidet,  sie  sind  su  relativ  unschädlichen  Organis- 
men geworden,  denen  gegenüber  nun  der  Kfirper  diejenigen  Mittelaufbietet,  welche 
ihm  zu  solchen  Zwecken  zu  Gebote  stehen.  Diese  sind  die  baktericide 
Kraft  des  Blutserums  einerseits,  die  Phagocytose  anderseits.  ES 
ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  eine  genauere  Besprechung  der  fundamentalen 
ßlutfuuktioncn  einzugehen,  dass  sie  auch  bei  der  in  Rede  stehenden  Gelegen- 
heit in  Funktion  treten  und  imstande  sind,  hei  kräftiger  Aiishildung  die 
gewucherten  Poekenkeinie  zu  ertöten  und  weg  zu  schaff en,  kann 
keinem  Zweifel  unterliegen.  —  Damit  kann  aber  die  Sache  nicht  erledigt 
sein,  denn  die  Antitoxine  hleibin  nicht  im  Blute,  sie  verlassen  den  Körper 
wieder  nach  kurzer  Zeit;  die  sog.  Antitoxin-Immunität  ist  etwas 
transi  torisch  es.  Und  doch  Behen  wir,  dass  nach  einmal  bestandenem 
K:imj)f  der  Körper  die  Krankheit  zum  zweiten  Mal  für  eine  lange  Zeit  nicht 
kkommt.  Er  behält  die  Fähigkeit,  aus  Säften  und  Geweben  allemal  — 
wenn  die  Notwendigkeit  eintritt,  d.  h.,  wenn  die  geringste  Menge  Toxin  im 
Blute  auftritt  —  die  nötige  Menge  Antitoxin  .sofort  schnell  und 
sicher  zu  liefern;  was  also  beim  ersten  ri)erfall  nicht  ohne  Schwierigkeiten 
und  auch  nicht  ohne  Schaden  erworben  wurde,  ist  nun  eine  permanente 
Funktion  geworden,  welche  jeden  Moment  in  Th&tigkeit  treten 
kann.  Erst  dies  bedeutet  dasjenige,  was  wir  Ge weheimmun it&t,  mit 
anderen  Worten,  absolute  Resistenzfähigkeit  nennen. 

Diese  defensive  Eigenschaft  des  menschlichen  Körpers  ist 
etwas  unendlich  variables,  sie  geht  von  Null  durch  alle  Abstufungen 
durch,  bis  zur  angeborenen  absoluten  Resistens;  sie  wird  erworben 
dadurch,  dass  der  Mensch  die  Pocken  durchgemacht  hat,  oder 
mit  deren  auf  Tieren  gezüchteten  Varietftt,  der  Vaccine,  au- 
fällig  oder  absichtlich  infiaiert  worden  ist.  Haben  wir  aber  eine 
Summe  von  Menschen  tw  uns,  die  weder  von  Pocken,  noch  von  Vaccine 
je  berührt  worden  sind,  und  diese  Menschen  gelangen  alle  auf  dem  gewöhn- 
lichen Wege  in  den  Besits  des  Pockmkeimee,  so  wflrde  es  unter  diesen  Menschen 
einige  geben,  welche  durchaus  unfiüug  sind,  auf  den  Reiz  des  Toxins  so« 
fort  mit  der  vorhin  beseichneten  Funktbn  an  antworten;  sie  werden  der 
Krankheit  sdratdos  preisgegeben  sein,  ihr  wohl  erliegen.  Eine  weitere  grossere 
Zshl  ist  imstande,  den  ganien  Mechanismus  der  Widerstandsmittel  sofort  in 
Thitigkeit  su  setsen  und  in  kurzer  Zeit  das  aggressive  Moment  so  zu  para- 
Ijsieien,  dass  der  KOrper  aus  dem  Streite  siegreioh  hervorgeht;  und  eine 
dritte,  wieder  viel  kleinere  Kategorie  beeitet  wohl  diese  FKhigkeit  in  solch 
entwkkeltem  Grade,  dass  nur  em  Fragment  einer  Erkrankung  oder  gar  niehto 
krankhaftes  nach  unseren  Begriffen  resultiert  Von  dieser  Eigentümlich- 
keit des  Organismus  hängen  die  einzelnen  Formen  der  Pocken- 
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krankheit  ab,  daa  offBuaive  Moment  ist  lelaliT  sehr  Btabü,  das  dafonaif • 
im  höchsten  Grade  variabel. 

Wir  unterscheiden  demnach  folgende  Erscheinungsweisen  der  Pocken. 

I.  Ein  Mensch  habe  die  Pocken  geliabt,  befinde  sich  also  im  Zustande  ' 
der  Immunität  im  vorhin  bezeichneten  Sinne.  Antitoxine  enthalten  seine  Säfte, 
wenn  seit  den  Pocken  längere  Zeit  vergangen,  keine,  aber  die  Gewebe  , 
(welche?)  haben  die  Fähigkeit,  sofort  solche  su  liefern.   Dieser  Mensch  be- 
kommt den  Pockenkeim  auf  die  Schleimhaut  ieiner  Luftwege,  dort  entwickell 
sich  die  supponierte  Protopustel,  zu  einer  gewitten  Zeit  dringt  der  Pocken-  ! 
keim  ins  Blut,  belastet  mit  seinem  Toxin.   Aber  augeobliekUeh  wird  dasselbe  | 
durch  sofort  prodosiertes  Antitoxin  unschädUch  gemacht.    Die  PacasiteD 
selber  werden  —  nunmehr  unschädlich  —  auf  dem  früher  bezeichneten  Wege  | 
weggeschafft.   Dieser  Mensch  bekommt  also  das  Uauptsymptom,  welches  der  I 
Pockenkeim  verursacht,  daa  Fieber,  nicht  oder  nur  ein  Fragment.    Erfolgt  I 
die  Vernichtung  und  Wegschaffung  der  Parasiten  aus  dem  Blute  schnell  und  | 
sieher,  so  fehlt  auch  das  Material  zur  embolischen  Infektion  der  Haut:  das 
Bzanthem  bleibt  aus. 

Dieser  Voigsog  wurde  oben  schon  berOhrt  bei  Beepreohai^  der  fötalen 
Fooken.  Eine  Gravida,  die  die  Pocken  gehabt  hai  oder  gut  vaceiniert  ist, 
kann  den  Pockenkeim  aufnehmen,  kann  als  einfacher  Dureb- 
gaogskanal  fttr  denselben  dienen;  sie  bekommt  kein  Fieber,  kein 
Bzanthem,  aber  ihr  Blut  beherbergt  den  Poekenkeim  eine  Zeit  lang,  und  swar 
in  lebendem,  infektiösem  Zustande,  in  einer  Form,  weldie  beim niebt 
immunisierten  Kinde  die  Krankheit  hervoirufen  kann.  Diese  Thatsaehe  steht 
lest,  sie  enthftH  aber  immeihin  Unklarheiten.  Warum,  wenn  der  Pookenkdm 
■  die  Plsicenta  duicbdriogt,  wird  das  Kind  nicht  auch  mit  AntilozineQ  venoigt? 
Oder  wird  es  Yeisoigt,  aber  entbehrt  sein  8emm  der  bskteiiciden  Kiafte? 
Warum  bekommen  dann  lange  nicht  alle  Kinder  pockenkranker  Mtltter  die 
Pocken,  resp.  warum  sterben  nicht  alle  ab  und  kommen  eine  Ansahl  gsm  ' 
.gesund  rar  Welt?  Und  solche  Fragen  lassen  sieh  noch  yiele  stellen.  litte-  ! 
ratnr  siehe  bei  den  fötalen  Pocken.  | 

II.  Variola  sine  c x an th e m ate.  Ein  Mensch  infiziert  sich  auf  j 
die  früher  mehrfach  bcrülirtc  Weise;  am  Ende  der  sog.  Inkubation  geht  der  ' 
Pockenkeim  über  ins  Blut,  um  sich  daselbst  schnell  zu  vermehren.  Die 
Energie  der  Antitoxhibildung  ist  eine  sehr  hohe,  doch  nicht  eine  so  enerpsche, 
wie  im  vorhin  berührten  Falle;  auch  die  anderen  Ab\vehrme(;hanisinen  des 
Blutes  funktionieren  weniger  energisch,  eint-  kurze  Zeit  vermögen  die  ge- 
bildeten (Giftstoffe  den  Körper  zu  aftizieren:  daher  der  Fieber-Anfall. 
Untcrde.ssen  ist  aber  die  ganze  Panisitenbrut  im  Blute  unschädlich  g^emacJit 
worden,  eine  Infektion  der  Haut  erscheint  nicht,  oder  vielleicht  em  arm- 
seUges  Fragment. 
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III.  Variola  sine  Exantheraate  mit  Rash  Diese  sehr  inter- 
essante, aber  leider  sehr  unklare  Form  zeigt  durchaus  die  ijjleic'hen  Verhält- 
nisse, wie  die  sub  II  erwähnte.  Doch  gesellt  sich  gegen  Ende  des  Fieber- 
anfalles  dazu  ein  sog.  Prodromal-Exantbem  (Rash);  es  ist  bei  der  iu 
Rede  stehenden  Erkrankung  in  verschiedenen  Formen  gesehen  worden. 
1.  Scarlatinaähnliche  Hautröte  der  Handrücken,  Ellbogen  und  Stirn  (Frey- 
mann  [23]);  2.  Petechialer  Rash  an  der  Innenfläche  der  Oberarme  mid  Achsel- 
bohle  (Frey mann);  3.  Maseruartiger  Rash  an  Rumpf  und  Extremitäten 
(Fritz  [24]) ;  4.  Einfach  roseolöse  Ausechlttge  an  Bauch  und  unteren  Extremitäten 
(Neusohler  [27]).  Die  Ansicht,  dass  es  sich  dabei  nur  um  vasomotorische 
SCQnmgen  handle,  hat  in  neuerer  Zeit  an  Boden  verioiren,  man  ist  eher  ge- 
neigt, einen  Konnex  zu  suchen,  zwischen  den  im  Blute  vorhandoien  Toxin« 
mengen  und  dem  Ausschlage.  Wir  thun  besser,  über  diesen  Punkt  unsere 
vollige  Unwissenheit  zu  gestehen.  ~  Ein  für  Pocken  charakteristisches  Exan- 
them bldbt  ToUständig  aus.  , 

IV.  Variolois  (Thomson  1820). 

Variola  und  Varioloit  oad  identiBche  Krankheiten,  sie  haben  das  gkicho  Kontagiuni; 
aber  das  Exanthem  ist  wesentlich  verschieden;  bei  Variolois  sind  die  Pii.stelu  viel  weniger 
zahlreich,  »ie  zeigen  geringere  Grösse,  einen  viel  schnelleren  und  bei  allen  zu  gleicher  Zeit 
erfolgenden  Aaabrndi  and  eine  anvollstaadige  Entwickelung.  Das  zweite  Fieber  fehlt, 
aanit  itt  cU«  KnaUMit  viel  kflfser  wid  ■iUd«r.  Der  Bunthemawbnidi  erfolgt  fast  Aber  di« 
gMUe  HantflAche  gleichzeitig,  manchmal  bloss  einige  wenige  Exemplare;  ein  Teil  der  Efflores- 
eonzen  verkümmert  schon  auf  di  i  i^tufe  der  Knütchenbildunt; ,  ein  anderer  Teil  bringt  bis 
zom  Blfischen,  trocknet  aber  dann  sehr  schnell  ab  und  bildet  eine  bald  abfaUende  liorke. 
Selten  dringen  einige  bis  zur  Eiterung  vor,  und  viele  bedtien  nidit  einmal  den  vielfäcberigen 
Bau  der  eehten  PoekeDpuateL  Yaridoia  hat  «s  wahrai^emlieh  su  allen  SEeiten  gegeben;  man 
bat  zwar  v  i  vieb  n  Seiten  behauptet,  sie  sei  erat  anfgetreton  ala  Vo\f:<  <b  r  Inokulation  der 
Pocken  und  nacliher  der  Vaccination;  aber  wir  mflssen  der  Tb om  s on sehen  Ausicbt  boiln>t<'i). 
daas  sie  vorhanden  waren  in  allen  Jahrhunderten,  seit  überhaupt  von  Pocken  gesprochen  wird. 
Heote  tritt  dieae  medifisiarte  Taiiob  anf :  1.  bei  Individaen,  weldie  aehen  «iunal  die  PoduB 
hatten,  2.  bei  Indiridnen,  weldie  yor  längerer  Zeit  geimpft  wurden,  8.  aneh  bei  Bolchen  Meoaeben, 
welche  weder  jemals  die  Pocken  hatten,  noch  geimpft  wurden,  weldie  aich  also  einer  par- 
tiellen natürlichen  Iminunitfit  erfreuen.  Sehr  oft  haben  solche  Individuen 
sich  auch  gegen  die  Vacciuatiun  ein-  oder  mehrere  Mal  refrakt&r  erwiesen; 
ea  handelt  aidi  ohne  Zweifel  un  eine  von  den  Satem  ererbte  ImmanitSt,  denn  dieae  Fllle 
honmen  am  häufigsten  unter  seit  langen  Jahren  von  Poeken  durchseuchten  Bevölkerungen 
Tor.  Dass  mit  der  Variolation  des  vorigen  und  mit  der  Vaccination  des  jetzigen  Jahrhunderts 
die  Variolois  an  Zahl  zunahm,  ist  somit  durchaus  b(>L^ri  itiKh ;  iu  den  Jahren  1820- -30  hi\ben 
die  Varioloiden  fast  allen  Epidemien  ihren  gutartigen  Cstempel  aufgedrückt;  mit  der  allmählichen 
Verwilderung  der  Yaeeination  hat  »ich  dann  allerdinga  daa  Blatt  wieder  gewendet  Daaa 
Variolois  nnd  Variola  eines  sind,  geht  auch  aus  vielen  Inokulationsversuchen  hervw;  hSnilg 
ailerdingji  verursacht  eine  Impfung  mit  Variolois  wieder  nur  eine  .solche,  aber  dem  gegenübrr 
(Hubert)  stehen  höchst  zahlreiche  Fälle,  wo  bei  Ungeblatterten  und  Ungeimpfteu  eine  schwere 
Variola  die  Folge  war.  In  der  Jugend  Vacciuierte  mögen  sich  auf  die  Thatsache,  daas  Variolois 
die  Variola  der  GMmpftea  iat,  nicht  ailiv  aSeher  Terlaaeen,  denn  je  grOaser  die  Diatans  von 
der  ersten  Impfung  wird,  desto  schwerer  werden  die  Fllle  von  Varioloia,  nnd  wo 
äe  aufliürt  und  die  Variola  beginnt  da  existiert  durduuia  keine  scharfe  Grenze. 

Die  Variolois  schUesst  »ich  enge  an  die  betrachtete  Variola  sine 
ezantbemate  mit  Rash  an,  statt  des  letzteren  aber  erscheint  eine 
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Pockeiieruptioii.  Sowie  von  der  Protopustel  aus  die  Infektion  des  Blutes 
erfolgt,  wird  das  Toxin  nicht  sofort  unschädlich  gemacht,  es  kreist  eine 
Zeit  hiug  im  Blute,  und  der  Ausdruck  seiner  Existenz  daselbst  ist  das  Fieber, 
das  hefti«;  genug  sein  kann  und  einem  oft  einen  schweren  Fall  vertiiuscht 
Das  Individuuni  ist  aucli  nicht  so  ausgerüstet,  um  die  ganze  Parasiten- 
generatioii  schnell  und  sicher  durch  die  Kräfte  des  Blutes  zu  vernichten,  ein 
kleinerer  Bruchteil  derselben  entgeht  diesem  Schicksal  und  diesem  gelingt 
es ,  in  der  Haut  Fuss  zu  fassen.  Aber  auch  daselbst  sind  die  Widerstände 
schon  derart,  dass  nur  eine  fragmentarische  Ausbildung  der  Pusteln  statt* 
findet  Aber  auch  in  diesen  Fra^pnenten  existiert  das  Gift  und  vermehrt  sich, 
wie  unzählige  Erfahrungen  beweiBon,  dahin  lautend,  das  leichteste 
Variolois  bei  Ungeschützten  schwerste  Variola  heryorrief.  Ob 
von  den  fragmentarischen  Pusteln  der  Haut  aus  eine  zweite  Blotinlaktioii 
noch  stattfindet  oder  nicht,  ist  vorläufig  durchaus  unbekannt;  w&re  ee  d«r 
Fall,  so  mflsste  man  annehmen,  die  Immnnität  des  Individuums  sei  unter- 
dessen  derart  erstarkt,  dass  eine  Schädigung  niofat  stattfinden  kann,  denn 
das  zweite  Fieber  fehlt  durchaus. 

V.  Variola  vera  discreia,  die  gewöhnliche  Form  der  Pocken; 
den  Gang  der  Sache  steUen  wir  uns  folgendermassen  vor:  Ein  Individuum 
bekommt  durch  Inhalation  den  Pookenkeim  auf  die  Sohleimfasat  dar  oberen 
Luftwege,  es  bildet  sich  dort  die  oft  erwähnte  Protopustel;  der  Zeitraum,  den 
ihre  Genese  und  Reifung  in  Anspruch  nimmt,  ist  uzkge&hr  12  Tage  (sogen. 
Inkubation),  während  dieser  Zeit  handelt  es  sidi  um  eine  Lokal  Infektion, 
die  Infektion  des  Blutes  fehlt  noch.  Darauf  deutet  auch  die  fiSrCahrung  hin, 
dass  bei  der  späteren  Eruption  gerade  die  Schleimhäute  der  oberen 
Luftwege  wieder  befallen  werden;  bei  der  Ezistens  der  Protopustel 
war  also  von  Immunisierung  der  Sohleimh autfläche  noch  keine 
Rede.   Gegen  das  Ende  des  12.  Tages  findet  die  Blutinfektion  statt,  der 
Pockenkeim  dringt  ein.    Das  Individuum  sei  ungeschützt,  besitze  aber  die 
nötigen  Voraussetzungen  zur  Abwehr.    Sowie  die  Keime  mit  ihrem  Toxin 
im  Blute  auftreten,  treten  jene  in  ThiUigkeit.    Nach  3—4  Tagen,  während 
welcher  die  Pockenkeime  im  Blut  eine  wesentliche  Vermehrung  eingehen, 
sind  die  Toxine  paralysiert  (Aufhören  cles  ersten  Fiebers!),  die  den  vernichtenden 
Knlften  des  Blutes  «ntgangenen  l'ockenkeime ,  welche  sehr  zahlreich  sind, 
lagern  sieh  in  den  Organen,  somit  auch  in  der  Haut  ab;  die  Eruptiou 
beginnt;   sie  ist  keine  einmalige.    Aus  noch  unbekannten  Gründeu 
beginnt  sie  am  Kopfe,  setxt  sich  rasch  über  Rumpf  und  Extremitäten  fort, 
aber  in   kürzester  Frist  erselieinen  zwiselien  den  schon  gesetzten   und  iu 
rascher  Entwickeluiig  bcgritVencn  Pusteln  neue  Knötchen,  welche  ihren  Weg 
durchmaohen,  sodass  man  annehmen  muss,  es  seien  die  Keime  in  sehr  ver- 
schiedenem Zustande  der  Entwickeluug  der  Haut  überantwortet  worden,  oder 
es  rücken  trotz  des  Fieberablallea  aus  dem  Blute  beständig  noch  neue  Keime 
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nach.  In  deo  Pusteln  heitsoht  lebhaftes  Wachstcun  ond  Vermehrung  der 
Bockenketme.  Naeb  einigen  Tagen  iafc  die  Hautgeneratioin  so  weil,  dass  sie 
beieit  ist,  wieder  ins  Blut  einsndringen;  dass  die  Immunisierung  des 
Individuums  su  dieser  Zeit  nooh  nicht  vollendet  ist,  beweist  der 
iweite  Fieberanfall  (Eiternngsfieber).  Einige  Tage  lang  sind  die 
Giftstoffe  wieder  imstande,  im  Blute  sohl  dl  ich  su  werden,  aber  nach 
Verianf  von  drei  oder  vier  Tagen  sind  sie  abermals  paralysiert;  die  bakteiien- 
tstenden  KrAfte  des  Bhitee  haben  su  gleieher  Zeit  mit  den  vorhandenen 
Fockenkeimen  aui^gofftumt,  und  sollten  welche  nooh  tiberleben  und  in  den 
Organen  deponiert  werden,  so  kommen  sie  der  kräftigen  Immuni- 
sierung durch  den  sweiten  Fieberanfall  gegenflber  nicht  mehr 
sol  Von  den  eingetrockneten  Pusteln  und  ihren  Krusten  aber  gehen  die 
NeuinfiBktioiien  ungesehtttiler  Lidüviduen  ans. 

Wir  werden  sp&ter  Gründe  finden,  der  Annehme  Pfeiffers  zu  folgen, 
dass  es  sich  bei  diesem  Gange  der  Dinge  wohl  um  einen  doppelten  Ent- 
wickelungscyklus  der  Pockenkeime  handelt.  Eine  Frage  drängt  sich 
auf:  Wenn  der  Pockenkeim  in  der  Protopustel  wächst  und  sich  vermehrt, 
wenn  er  epäter  in  den  Pusteln  der  Generaleruption  weiter  wuchert,  warum 
werden  dann  seine  (liftstoffe  nicht  schon  von  Anfang  oder  Mitte  der  Inkubation 
an  resorbiert?  Und  warum  findet  nicht  das  gleiche  statt,  wenn  er  in  den 
Hautpocken  zur  X'ermehrung  gelangt?  Warum  ist  gerade  diese  Zeit 
(Intervall  zwischen  den  beiden  Fiebern)  fieberlos?  Einer  Toxin- 
liisung  stehen  doch  keine  wesentlichen  Resorptionsliindernisse  gegenüber!  Wir 
wissen  darüber  nichts  bestimmtes,  man  wird  höchstens  zur  Annahme  ge- 
drängt, dass,  solange  der  Pockenkeim  in  den  epithelialen  Elementen  verweilt, 
eine  Zeit  lang  wenigstens  noch  keine  Toxine  gebildet  werden,  und  dass 
dies  erst  beim  Eintritte  der  Keime  ins  Blut  und  wärend  ihres 
Aufenthaltes  daselbst  erfolge.  Eine  solche  Annahme  ist  wolüfeü 
und  ciiarakteriaiert  die  Höhe  unserer  Unkenntnis  1 

VI.  Variola  discreta  mit  zwei  Eruptionen  und  drei  Fieber- 
anfäilen.  Eines  solchen  Falles  wurde  oben  bei  der  Besprechung  der  Pocken- 
vsddive  Erwähnung  gethan;  diese  seltenen  Formen  können  als  Übergänge 
von  der  Variolois  discreta  zur  Variola  conflueps  betrachtet  werden,  denn 
wenn  die  zwei  Eruptionen  näher  aufeinander  rücken,  wenn  mit  den  zwei 
FieberanfttUen  das  Gleiche  geschieht,  so  wird  aus  dem  Fieber  beinahe  eine 
Gontinna,  wie  bei  Variolois  onnfliMUS.  Man  kann  beim  dritten  Fieberanfall 
vieileksht  von  einem  dritten  Entwickelungscyklus  des  Pockenkeimes  im  Sinne 
Pfeiffers  spiedien,  dner  kOrser  wie  der  andere,  und  erst  dann  wilie  die 
vOUige  Immunisiemng  erreicht.  (8.  dasu  auch  Agostinelli,  Lo  Speri- 
mentale,  1872.) 

Vn.  Variola  oonfluens.  Wenn  bei  den  Formen  V  und  VI  die 
EiDtwickelung  und  Vermehrung  des  toxinproduzierenden  Pockenkeimes  im 
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Blute  durch  die  antitoxischen  und  antibakteriellen  Widerstände  zuerst  weuig- 
steus  perio  den  weise,  und  schliesslich  ganz  überwunden  wurde,  so  ist 
dies  bei  der  Variolas  couiluens  nicht  mehr  der  Fall.  Wir  können  wohl  an- 
nehmen, dass  die  vorhandeueu  Kesistenzmittel  auf  das  iiusserste  angestrengt 
werden ,  um  dem  Pockenkeim  und  seinen  Toxinen  gegenüber  die  Oberhand 
zu  gewinnen,  dass  aber  im  Körper  ab  incipio  eine  mangelhafte 
Organisation  vorhanden  ist,  welche  entweder  erst  nach  langem  Kampfe 
dasjenige  leistet,  was  ein  normaler  Organismus  kurzer  Hand  erreicht,  oder 
welche  sich  von  allem  Anfang  an  a]s  durchaus  unzulänglich  erweist  Wohn 
diese  Debihtät  besteht,  wissen  wir  allerdings  nicht. 

Die  Inkubation  dauert  12 — 13  Tage,  etwas  besonderes  weist  sie  nicht 
auf,  sie  Ifisst  die  Schwere  der  kommenden  Erkrankung  nicht  ahnen.  Das 
Fieber  bricht  gewöliulich  mit  Schüttelfrost  aus,  Steigt  sofort  in  die  höchsten 
Temperaturen  und  geht  in  Form  einer  mehr  weniger  vollständigen  Contioua 
bis  zum  Ende  weiter.  Vindizieren  wir  also  dem  Fieber  eine  gewisse  Ab« 
hängigkeit  von  der  Giftprodoktion  im  Blute,  sodass  es  ein  annäherndes  Maass 
für  dieselbe  wAre,  so  müsste  diese  eine  durch  die  ganze  Zeit  fort» 
dauernde  und  von  den  natürlichen  Widerständen  dea  Körpers 
kaum  beinflusste  sein.  Und  wenn  diese  Giftproduktion  zusammenhangt 
mit  der  Entwickelung  und  Vennehrung  des  Pockenkeimes  im  Blute,  so  muss 
auch  diese  während  der  ganaen  Zeit  fortdauern  und  kann  durch 
Phagocytose  und  bactericides  Blutserum  unmöglich  weaentlich  beeinflusst 
sein.  Dem  entspricht  dann  auch  das  Exanthem.  Schon  bei  Variola  discoreta 
aeigt  es  die  Eigentümlichkeit,  stossweise  vorsnrücken,  und  zwar  vom  Kopfe 
nach  abwärts;  schon  hier  sieht  man  einige  Tage  lang  Nachschübe  erscheinen, 
welche  junge  Efflorescenzen  neben  den  alten  setzen.  Bei  Variola  ooofluens 
erscheint  die  Eruption  vor  allem  rascher,  d.  h.  12—15  Stunden  früher,  oft 
schon  zu  Anfang  des  dritten  Fiebertages.  Sofort  ist  das  Gesicht  von  Knöt- 
chen vollkommen  bedeckt,  ebenso  die  Hände,  an  Rumpf  und  Extremitäten 
stehen  die  Knötchen  noch  diskret  Schnell  wandeln  sie  sich  zu  Bläschen  um, 
die  an  Gesicht  und  Extremitäten  sofort  konfluieren,  während  die  ganze  Haut 
in  eine  gewaltige  hyperämische  teigige  Schwellung  gerät.  Aber  nun  folgt 
zwischen  die  alten  Pusteln  hinein  Schub  auf  Schub,  wo  überhaupt  noch 
Platz  vorhanden,  und  in  kurzer  Frist  fliessen  die  Bläschen  auf  grosse  Strecken 
zusammen.  Schnell  wird  der  Inhalt  der  zusammengeflossenen  Blasen  trübe, 
serüs  eiterig;  die  ganze  Gtesichtshaut  kann  eine  einzige  grosse  Blase  dar- 
stellen. Ist  das  eiterige  Stadium  erreicht,  so  pflegt  das  andauernde  Fieber 
noch  mehr  zu  steigen,  und  mannigfache  Komplikationen  madien  dem  Leben 
schnell  ein  Ende.  Wir  lassen  also  die  Variolois  confluens  nidit  als  eine 
einmalige  Infektion  vom  Blute  aus  auf,  sondern  als  eine  kontinuierlich  fort- 
dauernde, entsprechend  der  fortdauernden  Propagation  der  Pockenkeime 
im  Blut. 
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Vm.  In  seltenen  Fsllen  ist  gleich  die  initiale  Infektion  des  Blutes  eine 
derart  intendye,  dass  man  den  Tod  eintreten  sieht,  bevor  noch  eine 
Spar  des  Exanthems  zu  sehen  ist.  (Variola  fulminans.)  Die 
Temperatoren  erreichen  sehr  schnell  die  grOsstmOgllche  Höhe  von  41^43**  C, 
Delirien,  AogstgefQhle,  schnelles  Versinken  in  Ck>ma,  von  Stande  zu  Stande 
deh  steigernde  Herzschwäche  zeigen  den  sehr  schnell  eintretenden  Tod  an. 
Gewöhnlieh,  aber  durchaus  nicht  immer,  handelt  es  sieh  um  resistenz* 
lose  Alkoholiker.  Welche  Abnormität  der  absoluten  Resistenzlosigkeit  zu 
Grande  liegt,  ist  vorläufig  ein  Rätsel  (Werner  [61J,  Fritz  [58],  Bittner 
:57],  Larondelle  [59],  Fioch  [60]). 

3.  Wir  haben  uns  bemäht,  die  einzelnen  Formen  der  Pocken  unter 
Zuhilfenahme  der  spärlichen  Thatsachen  und  einer  Anzahl  von  wahrsthein 
liehen  Vermutungen  unt<?r  einen  einheitlichen  Gesichtspunkt  zu  brinjjen ; 
dabei  ist  von  embolischer  Ablagerung  des  Giftes  in  der  Haut  gespr(»chen 
worden,  wobei  allerdings  die  gleiche  Ablagerung  in  anderen  Organen  eben- 
falls erwartet  werden  und  nach  ihren  Spuren  gesucht  werden  müsste.  Was 
weiss  man  von  sog.  internen  Pocken? 

Die  Pocken  haben  ihren  Sitz  auf  der  äusseren  Haut  und  den  den  Ori- 
ficien  des  Körpers  zunächst  gelegenen  Sehleimhäuten.  Die  Angaben  von 
Pocken  auf  den  mit  Epithel  versehenen  Schleimhäuten  des  Magens  und 
Darmes  sind  im  höchsten  Grade  spärlich  und  entbehren  alle  der 
Beweiskraft;  ich  selbst  habe  bei  zahlreichen  Sektionen  daselbst  nie  etwas 
gesehen,  was  die  mindeste  Ähnlichkeit  mit  einer  echten  Pocke  gehabt  hätte, 
immer  handelte  es  sich  um  Follikelschwellungen  und  andere  Läsionen  der- 
selben; die  alten  Behauptungen  nach  dieser  Richtung  auf  ihren  Wert  zu 
prüfen,  verlohnt  sich  der  Mühe  nicht  Was  die  serösen  Häute  betrifft,  so 
steht  es  mit  den  Pocken  derselben  genau  gleich,  Curschman  nennt  sie  mit 
Becbt  Fabelwesen  älterer  Zeit  Von  der  Lunge  ist  keine  einzige  Veränderung 
bdnnnt,  welche  bei  anderen  schweren  Infektionen  nicht  auch  vorgekommen 
wäre.  —  Dagegen  befindet  sich  unter  den  Veränderungen  der  Leber,  Milz 
und  Nieren  wenigstens  eine,  bei  der  die  Frage  aufgeworfen  werden  muss, 
ob  sie  nicht  ein  Analogon  der  Hautpocken  sei.  Die  Kenntnis  der- 
sslben  veidanken  wir  durchaus  Weigert  (Anat  Beitr.  zur  Lehre  von  den 
Pocken.  II.  Teil,  pockenähnliohe  Gebilde  in  paienchymatOeen  Organen. 
Breslau,  1876).  Seit  wir  den  Standpunkt  verlassen  haben,  dass  es  sich  bei 
den  Pocken  um  Kugelbakterien  handle,  stehen  wir  allerdings  diesen  Herden 
wieder  sehr  zweifelhaft  gegenüber.  Weigert  hat  als  ätiologisches  Moment 
durchaus  Kugelbakterien  gefunden;  es  ist  also  heute  zwe^lhaft,  ob  wir 
Analoga  der  Hautpocken  vor  uns  haben  oder  aber  Produkte  einer  Sekundflr- 
Infektion.  Man  ist  zwar  schnell  bei  der  Hand  gewesen,  in  diesen  Kugel- 
bakterien Sporen  der  AmObenbrut  zu  sehen,  aber  so  weit  sind  wir  selbst- 
verstftndHcb  noch  lange  nicht  I 
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Weigert  beschreibt  die  Herde  folgendcnuassen :  Sie  finden  sich  bei 
etwas  jüngeren  (nicht  hämorrhagischen)  Pockentällcn  nicht  g^nz  konstaat; 
bei  Pocken  in  vorgerückteren  Stadien  nicht  konstant,  aber  dann  reichlidif 
und  zwar  in  Lymphdrüsen  (Pocken  in  starker  Eiterung!),  in  der  Leber, 
in  der  Leber  und  Milz  zusammen  (Pocken  schon  am  Eintrocknen),  in- der 
Niere  (stark  eiternde  Pocken);  in  Lymphdrüsen  und  Leber  auch  bei 
hämorrhagischen  Pocken.    In  allen  Organen   sind  die  Herde  gleich;  im 
Centrum  findet  sich  ein  scharf  umschriebenes  schlauchartiges  Gebilde,  Kugel* 
bakterien  enthalteiKl,  die  sich  mit  Ililmatoxylin  blau  färben;  sie  stecken  in 
Gefässen,  deren  Wand  bei  frischen  Fällen  sehr  deutlich  zu  sehen  ist,  in  der 
Niere  liegen  sie  in  der  Schlinge  von  Glomeruli;  die  Gefässe  entsprechm 
KafMlkren  oder  hOchsteus  kleinen  Venen.   Die  ZeUeu  der  Umgebung  zeigen 
in  allen  Organen  eigentümliche  Veränderungen;  die  Kerne  aind  mit  den 
bekannten  Farbstofiten  nicht  mehr  nachzuweisen,  oder  sie  nehmen  dieselben 
nur  hOohet  ungenCIgend  auf,  eodasä  sie  sich  von  den  normalen  Zellen  der 
Umgebuiig  gaoi  scharf  unterscheiden.   Scbliesslieh  sind  dis  Ken»  aller 
Zellen  der  Umgebung  absolut  nicht  mehr  achtbar  su  machen.  Die  Herde 
sind  nur  so  gross  wie  Miliartuberkel  und  makroskopisch  nusiohibar.  Später 
verliert  auch  das  Zellprotoplasma  sein  normaks  Geföge,  die  Zellen  wandeb 
sich  SU  amorphen  Massen  um,  in  deren  CSentrum  der  Bakterienhaufen  noeh 
achtbar  ist ;  er  hat  aber  seine  scharfe  Begrensung  durch  die  Gefäasmembran 
ebenfaUs  eingebüsst,  ja  er  kann  sogar  vollkommen  verschwinden.  Dagegen 
finden  sich  später  in  den  Herden  und  um  dieselben  sahireiche  BiterlBOrpei; 
ohne  dass  eine  vldlige  Einschmelxung  der  ersteren  und  AbscessbildnQg  sur 
Beobachtung  gekommen  wäre. 

Weigert  bezeichnete  diese  Herde  als  pockenähnliche",  weil  er  an 
denselben  die  Postnlate,  die  er  an  Pocken  stellte,  dnrchans  erfüllt  fand,  und 
man  muss  ihm,  stellt  man  sicli  anf  seinen  Standpnnkt,  darin  volikonniicn 
Recht  geben.  Stellen  wir  uns  aut  den  neugewonnenen  Standpunkt  Pfeiffers, 
so  lautet  das  Postulat  anders:  Die  epithelialen  Zellen  des  Mutterbodens 
müssen  den  parasitären  Zellbewohuer  zeigen.  Davon  ist  in  den  Weigert- 
sehen  Herden  nichts  bekannt,  wenn  nicht  vielleicht  doch  eine  Äusserung  de? 
Autors  sich  darauf  bezieht;  auf  pag.  14  der  citierteu  Arbeit  spricht  er  tod 
Wucherung  der  Retezellen  der  Leber  (Vermehrung  der  Zellkerne). 

Wir  mflssen  sagen :  die  Pocken  der  inneren  Oigane  stehen  niofat  sieber. 
Pfeiffer  allerdings  (Nacbtrttge  108)  rechnet  die  nekrotischen  Nester  in 
Mils,  Leber  und  Niere  den  Pocken  zu,  worin  wir  ihm  nicht  zu  folgen 
imstande  sind.  Auch  gewisse  Veränderung«!  an  Herz  und  Aorta  erachtet 
er  als  zu  den  Pocken  gehörig.  Es  sind  ihrer  viele  beschrieben  (siehe 
unten),  namentlich  von  Brouardel  (62).  In  einem  Fall  von  Pocken  mit 
pyämischen  Abscessen  —  der  Fall  ist  also  weit  davon  ent£erut,  rein  sa 
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nm  —  fand  siob  anf  der  Inoenfiftehe  der  Aorta  oberhalb  der  Klappen  eine 
Gruppe  Ton  aefat  kleinen  6 — 8  nun  im  Dunsfamefleer  haltenden  Erhabenheiten, 
Anhftnfbngen  „embiyonaler  Zellen  und  spindelittnniger  ZeUen  mit  Aufllftufem**; 
kmne  geacbwfirige  Affektion  und  die  Media  unverändert  Auf  dem  Endokard 
und  sogar  den  Klappen  landen  sieh  die  nftmHchen  Plaques,  nur  kleiner,  und 
das  i^eiehe  mit  Faserstoffabsofaeidung  auf  dem  Perilurd  und  Myocarditis 
dabo.  Das  langt  nicht  hin,  um  eine  Pookenwkrankung  an  der  beieichneten 
Stelle  wahiaoheinlich  su  maehen.  Wir  rechnen  daher  auch  diese  Lokalisation 
vori&ufig  nicht  su  den  Pocken.  —  Die  zahlreichen  anderen  Verinderungen 
kommen  unten  cur  Sprache;  fOr  einmal  wollten  wir  feststellen,  dass  der 
Poekenkeim  nur  augepasst  ist  an  die  Epithelien  der  Haut  und 
der  den  Orificien  zunächst  liegenden  Schleimhäute,  und  dass 
wir  eine  echte  Pockeneruption  in  den  inneren  Organen  bis 
beute  nicht  kennen. 

Einige  Punkte  bedürfen  noch  genauerer  Besprechung,  was  am  besten 
geschieht  an  der  Hand  einiger  Kurvenbilder.  Die  oberste  Kurve  zeigt 
den  Fieberverlauf  eines  durchaus  typischen  leichten  Falles  von  Variola  vera 
diBcreta;  die  mittlere  den  VeHuuf  bei  einem  Falle  von  Variolois  levissima 
ohne  zweiten  FieberanfaU;  die  dritte  aber  die  Kurve  einer  Variola  oonfluens 
schwerster  Natur,  welche  am  13.  Tage  zum  Tode  führte. 

a)  Die  Inkubation^).  Damit  wird  bezeichnet  die  zirisdien  der 
Infektion  und  dem  akuten  Ausbruche  des  ersten  Fiebers  verfliessende  Zeit. 
Der  Käme  ist  so  schlecht  gewählt  als  möglich.  Nach  Pfeiffers  Anschau- 
ungen, denen  wir  beitreten,  bildet  sich  in  dieser  Zeit  auf  der  Mukosa 
der  oberen  Luftwege  die  Mutter-  oder  Protopustel,  nach  Analogie 
der  bald  zu  besprechenden  Masterp ox  der  Variola  iiioculata.  Nur 
die  bedauerliche  Unbekanntschaft  mit  dieser  Protopustcl  hat  es  veranlasst, 
dass  man  bei  der  Bezeichnung  Inkubation  bisher  noch  gehlieben  ist.  Die 
eigentliche  Inkubation  der  Protopustel  ist  unbekannt,  bei  der 
Variola  inoculata  dauert  dieselbe  drei  Tage,  wobei  zu  bemerken, 
dass  die  V^ariola  inoculata  auf  die  äussere  Haut  eiugepllau/.t  wird, 
welche  wahrscheinlich  schon  htu^'utend  andere  Bedingungen  bietet,  als  die 
Schleimhäute.   Vielleicht  dürfen  wir  aber  doch  einen  ähnlichen  Termin 


1)  Wir  besitzen  einige  hundert  Litterat arangsben  Uber  die  Inkubationsdauer :  Krause, 
([691,  längste  Dauer  U  Tage).  Helmke  ([67],  11  — U  Tage),  Petersen  ([76] .  7-13  Tage)- 
Laboulbi-ne  ([7U],  12—15  Tage),  Lodter  {'71],  12  Tage),  Popper  (|76J,  12  Tage),  Meyer 
([72j,  12—13  Tage),  Knecht  ([68J,  7-13  Tage),  Obermeier  ([73],  5—13  Tage),  Zülxer 
m  Tagt  für  hiaonrlMgisoh«  Yariob).  Scfaebi-Bueli  yi9l  Pollak  ([77).  Jtngsto  In- 
kab.-Daoer  16  Tage),  Brunn  er  ([64],  8—13  Tage).  Schwarz  (fSO],  4  Tage,  einmal  18  Tage), 
Rendu([78j,  10-13  Tage),  Parrotf[74',  10-13  Tage),  Uuttniann  (|6fil,  H- 13  Tage), 
Zonghi  ([82],  19  Tage).  Wassermann  ([81J.  9*/»— Tage,  bei  Hauttransplantation  bloaa 
•  Tage),  Curaehman  ([65],  einmal  5  Tage,  dnrchichitittliek  10—18  Tage). 
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für  die  Protopiistel  der  Variola  annehmra.  —  Länge  der  sogenannten  luka- 
baÜon:  Die  gewöhnlichen  Zahlen  bewegen  sioh  zwischen  10  und  13  Tagea; 
einzelne  Autoren  sprechen  von  fünf  Tagen,  andere  bezeichnen  ab  obere  Grenze 
19  Tage;  das  ist  gewiss  wohl  müglioh,  denn  die  IndiTidnalitftt  wird  auch  hier 
eine  bedeatonde  RoUe  spielen.  Angaben  von  einigen  Standen  bis  sa  einigen  i 
Wochen  ist  aber  gewiss  nicht  zu  trauen;  die  genauesten  Angaben  bat  Eich-  ' 
borst  (Deutsohe  med.  Wochensohr.  1886)  g^ben,  in  einem  Falle  dauerte 

die  Inkubation  9  Tage  und  8  Stunden, 
in  einem  zweiten  9  Tage  und  \A 
Standen.  ' 

Die  Inkubation  ist  selten  ganz 
rein,  eine  genauoe  laryngoskc^iscfae  | 
Untersuchung  von  Mensdien  in  dieser 
Zeit  existiert  meines  Wissens  nichi 
Man  beobachtet:  Schwindel,  MQdi^eit,  i 
Kopfschmerz  (Knecht  (68J);  gastriwdie 
Störungen,  Kreuzsehmerz  (Knecht); 
Pharyngitis  mit  Schwellung  der  Mucoea 
und  der  Tonsillen  gegen  Ende  der  Inko- 
bation  (Obermeier  [73]);  Pharyngitis 
mit  Tonsillitis  und  alveoliier  Eiterung 
unmittelbar  vor  dem  Schüttelfrost, 
Pharyngitis  mit  starker  Schwellung 
und  Ohrenschmerzen,  Pharyngitis  und 
Tonsillitis  mit  einigen  damals  uobe» 
stimmbaren  weiesÜdien  Belegen  habe 
ich  selber  konstatiert.  Schebi  Bueb  j 
(79)  sah  dief^elben  unreinen  Inkubationen  in  Hamburg  so  häufig,  dassCurseb- 
ni  a  n  iBö)  geneigt  ist,  dies  als  eine  Eigentümlichkeit  jener  Hamburger  Epidemie  ' 
zu  bezeichnen. 

b)  Das  erste  Fieber,  Pfeiffer  (Prodromalstadium  der  Autt.;  Initial- 
stadium von  Cannstatt,  Ubermeier,  Curschmann;  Eruptionsfieber 
dauert  drei  bis  vier  Tage  (T3ei  Variolois  ist  das  Fieber  viel  weniger  konstant, 
ist  oft  kürzer,  oft  länger  und  atypisch  irreguliir)  mit  vielen  Varianten, 
s.  (!urscbmann,  1.  e.  S.  310,  1 — 2^2  Tage  in  38*'/o,  4  Tage  in  nur  10°  o 
der  Fälle;  namentlich  bei  Kindt  rn  ist  es  kürzer,  bei  alten  Leuten  etwas  länger: 
an  ein  sehr  heftiges  Fieber  kann  sieh  milde  \'ariolois  anschliessen ,  an  ein 
mildes  wenigstens  keine  schwere  Variola.  Ein  bis  mehrere  Frostanfälle  sind 
ganz  gew()hnlirh,  das  Fieber  setzt  ein  mit  39 — 40",  zeichnet  sich  aus  durch 
ganz  geringe  Morgonreinissionen  und  steigt  am  dritten  und  vierten  Tage  auf 
40  und  41  ".  Dem  Fieber  ciitspriclit  der  Puls  110—130,  bei  Kindern  IHO  -180, 
er  ist  häutig  soiiderbar  weich  und  dikrot.   Neben  dem  Fieber  haben  fast 


Fig.  2. 
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alle  Kranken  eine  relativ  bedeutende  Dyspnoe,  welcher  eine  nachweisliare 
Lungenaffektion  nicht  entspricht;  gegen  das  Ende  des  vierten  Tages  erscheinen 
häufig  Schweisse.  welche  einen  spezifischen  ., Pockengeruch"  besitzen  sollen. 
Auf  ., Pocken  des  Magens  und  des  Darmes'  haben  die  altern  Arzte  bezogen: 
Brechen  und  Würgen,  oft  über  die  ganze  Krankheit  [ortdauernd,  sowie 
Diarrhöen  und  epigastrische  Schmerzen,  welche  einzelne  Epidemien  in 
sooderbarer  Weise  auszeichnen  Nach  dieser  Richtung  ist  festzuhalten,  dass 
im  Magen  hämorrhagische  Erosionen,  im  Ileam  and  Dickdarm 
SchwelloDgen  der  iymphoiden  Schleimbautorgane  von  unbestimmter 
Grösse  vorkommen;  es  kommen  sogar  kleine  zentrale  Substanzverluste  vor, 
die  alten  Integtinalpocken.  Charakterit^tisch  für  das  erste  Fieber  sind  ferner 
der  Kreusschmerz,  vor  dem  Fieber  schon  erscheinend,  mit  demselben 
abfallend,  auwkahknd  bis  in  Nacken  und  Hinterkopf,  nach  unten  bis  in 
die  Beine,  bald  mehr  geftthlt  als  Knochen-,  bald  als  Muskel-,  bald  als  Gelenk- 
•ehment,  oft  mit  recht  aufiallenden  Dysästhesien  und  einer  thaiafichlichen 
leichten  Parese  der  Extremitäten  (Layis^  Pr.  m4d.  Belg.  1871).  Im  weitem 
«{uälender  Kopfschmerx,  meist  parallel  mit  dem  Ereusschmen  und  mit 
der  Erufition  sich  ermflssigeiid,  wocu  gewöhnlich  Schlaflosigkeit,  Unrohe, 
Delirien  jeden  Charakters,  besonders  häufig  solche  auf  alkoholischer  Basis. 
Vereinken  in  Koma,  sodass  das  Bild  ein  durchaus  meningitisohes  wird, 
kommt  Yor  bei  Variola  fulminans,  ausserdem  sehr  häufig  bei  Kindern,- 
und  endlich  nicht  nur  bei  letiteren,  sondern  auch  bei  Erwachsenen  epilepti- 
forme  Krämpfe.  Die  postmortale  Untersuchung  in  einem  Falle  letsterer 
Natur  ergab  mir  nichts  als  welchsehide  Zustände  von  Himhyperämie  ohne 
konstanten  mikroskopisdien  Befund,  sodass  in  der  That  die  Hauptursaöhe 
heute  noch  in  der  Wirkung  der  toxischen  Substanzen  auf  das  Hirn  gesudit 
werden  muss. 

Die  Milzschwellung  in  dieser  Zeit  ist  nicht  durchaus  konstant,  aber 
allerdings  sehr  liäutig.  Curschmann  vermisst  sie  regelmässig  bei  den  leichten 
Fällen  von  \'ariolois;  dieLeber  zeigt  nichts  auffallendes.  Die  Nierenfunktion 
ist  gewöhnhch,  von  den  febrilen  Eifrenschaftendesi  Urins  abgesehen,  nicht  erheb- 
lich gestört  (siehe  unten  bei  den  Nierenkomplikationen).  Sehr  starker  E^iweiss- 
gehalt  ohne  entsprechende  weitere  Zeichen  von  Nephritis  der  Glumeruli 
deutet  gewöhnlich  auf  die  Entwickelung  der  hämorrhagischen  Form.  Hie 
und  da  sieht  man  neben  starken  Kreuzsrhmerzen  und  vorübergehender 
Parese  der  Beine  eine  ebenfalls  vorübergehende  Harnverhaltung. 

c)  Stadium  der  Eruption.  Am  vierten  oder  fünften  Tage  nach 
Beginn  des  ersten  Fiebers  tritt  die  Tntermission  ein,  meist  von  drei  bis  vier 
Tagen  Dauer,  das  Fieber  sinkt,  aber  nicht  allemal  bis  zur  Norm,  hält  sich 
sogar  am  Morgen  meist  etwas  darüber,  um  Abends  bis  circa  38  anzusteigen. 
In  schweren  Fällen  ist.  das  Ganse  oft  nur  durch  einige  Morgenremissionen 
ai^edeutet  .Alle  aohweren  Symptome  sind  bedeutend  ermässigt,  aber  zu 
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einer  vollkommenen  Euphorie  kommt  es  doch  selten.  —  Schon  etwas  vor 
dem  Fieberabfall  ist  das  Exanthem  aufgetreten,  zuerst  in  Knötchen,  dami 
nach  Ablauf  von  zwei  bis  drei  Tagen  in  Bläscheuform.  Gleichzeitig  werden 
die  Schleimhäute  befallen.  Am  Ende  des  Eruptionsstadiums  macht 
das  Exanthem  gerade  die  ersten  Anstalten  eitrig  zu  werden. 

Das  Nötige  über  die  Struktur  der  Hautpocke  folgt  unten  unter  Anatomie 
der  Pocke  und  Bakteriologisches.  — 

d)  Das  zweite  Fieber  (Pfeiffer),  Stadium  des  vesikulösen  Exan- 
thems, Eitern ngsfi eher.  Dass  dies  zweite  Fieber  auf  die  während  des- 
selben eintretende  Eiterung  der  Pusteln  bezogen  wurde,  erscheint  durchaus 
begreiflich,  denn  in  den  meisten  Fällen  ist  die  Koincidenz  imponierend. 
Und  doch  wird  man  bei  genauerer  Betrachtung  Pfeiffer  Recht  geben  müssen, 
wenn  er  das  zweite  Fieber,  solange  es  seinen  3*/« — 4tägigen 
remittierenden  Typus  innehält,  nicht  als  eine  Folge  der  Eiterung 
der  Pusteln  taxiert,  sondern  als  einen  integrierenden  Bestandteil 
der  W  ei  t c re n t  w  i c k el u ng  des  Pocken  keimes;  es  ist  nach  ihm  die 
Manifestation  des  Eindringens  einer  zw  eiten  Parasitengeneration 
aus  den  Pusteln  in  das  Blut.  Deim  1.  das  Fieber  bct^iniit  häufig  genug 
vor  der  Eiterbildung  in  den  Pusteln  (Pfeiffer);  2.  das  Fieber  ist  häufig 
vorhanden  ohne  alle  und  jede  Eiterung  in  den  Pusteln;  in  Fallen,  in  denen 
die  Pusteln  aus  dem  Stadium  der  Vesikeln  sofort  in  die  Abtrockung  über- 
gehen. Femer  kommt  beim  Beginn  des  zweiten  Fiebers  genau  der  gleiche 
Kopfschmerz,  der  gleiche  Kreuzschmerz,  wie  beim  ersten  Fieber  wieder  zur 
Ausbildung,  alle  andern  nervösen  Symptome«  Delirien  etc.  repetieren  sich, 
was  auf  eine  Gleichheit  der  Uisadien  schUessen  lässt.  SchUeeslich  hat  van 
der  Loeff  in  diesem  Stadium  im  Blute  den  Pockenkeim  nachgewiesoi. 
Die  Kurve  ist  aber  in  ihrer  Gestalt  von  derjenigen  des  ersten  Fiebers  sehr 
▼ersclneden,  sie  zeigt  beträchthche  Morgenremissionen  und  in  leichten  F&llen 
sogar  Intermissioneu.  Naeh  drei  bis  vier  Tagen  sinkt  die  Kurve  mit 
einigen  Schwankungen  ab  und  erreicht  die  Norm  zu  einer  Zeit,  in  der  die 
Desiooation  der  Pustehi  schon  in  vollem  Gange  ist.  Ohne  scharfe  Grenn 
und  an  den  verschiedenen  Körperstellen  zu  verschiedeoer  Zeit  geht  dann 
die  Deaiccation  in  das  Stadium  der  Dekrustation  über,  welche  gewöhnUch 
cirka  mit  dem  30.  Tag  nach  dem  Froste  des  ersten  Fiebers  vollendet  ist 
Auf  die  Modifikation,  welefae  das  Eweifee  Fieber  durch  die  eitrige  Sekund&r- 
infekiion  edeidet,  kommen 

Das  Prodromalezanthem,  Initialexanthem,  Rash.  Dieae 
Exantheme  sind  seit  den  zwamdger  Jahren  sehr  httufig  beschriebeD  vordeo; 
am  ein  gehendsten  hat  sieh  mit  denselben  Th.  Simon  (106)  beedhaftigt,  von  dam 
audi  die  Ansohannng  herrührt,  dass  es  snh  dabei  um  eine  Tssomolorisabe 
Störung  in  den  betreffenden  Gebieten  handle.  Wenn  euch  das  für  die  pete- 
dualen  Formen  niaht  recht  sutreffend  erscheinen  will,  so  hat  Simon  andar- 
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?eits  Fälle  beigebracht,  wo  z.  B,  auf  dem  Sternum  das  Exanthem  scharf  in 
der  Mittellinie  «bschnitt,  oder  wo  bei  einer  Hemiplegie  nur  die  eine  Unter- 
baachregion  sich  be&üien  aeigte,  die  andre  frei  bü^.  Die  andere  Ansicht, 
dasB  der  Rasb  keine  vasomotorische  Störang,  sondern  ein  vollwichtiger 
Anteil  des  Pockenexanthems  aei  {Gatzen  Obermeier  [100))  hat 
Tiel  Bestechendes,  kann  aber  durch  gewichtige  Gründe  hente ebensowenig 
gestützt  werden,  wie  die  weitere  Meuiung,  dass  er  mit  den  eirknlierenden 
Toxinen  des  Pockenkeimes  in  einem  nähern  Konnexe  stehe; 
allerdings  sfuicht  dafür  die  zeitliche  Koincidenz.  Neumann  (96)  bringt  den 
Bishals  Taaomotoriflohes  Symptom  mit  Extravasaten  im  Neurilemm  der 
Intervertebralganglien  im  Lendenteil  des  Rückenmarks  in 
Verbindung,  weldie  bei  den  hämorrfaag^aohfin  Formen  gewiss  vorkommen, 
aber  ein  sicherer  Zusammenhang  ist  nicht  konstatierbar.  Man  hat  finden  wollen 
(Wolffberg,  M'Neill  [98],  Robinson  [104]),  der  Raab  trete  vor  allem  bei 
aehfln  vaeeinierten  Individuen  auf,  aber  auch  das  Iflast  sich  nkdit  sicher 
beweisen.  Raeh  kann  schon  vor  dem  ersten  Fieber  auftreten,  und  hat 
bei  Individuen,  welche  unter  dem  Verdachte  stehen,  sich  im  Inkubations- 
iitadfnm  zu  befinden,  eine  diagnostlaohe  Bedeutung.  (Th.  Simon,  L.  Meyer  [95], 
BernouUi  [85]);  sonst  fällt  das  Ersetzen  desselben  namentlich  auf  den 
»weiten,  dritten  Fiebertag,  oder  den  Anfang  des  vierten.  Man 
unterscheidet  in  erster  Linie  den  erythematösen  Rash,  der  wieder  entweder 
diffus  (scarlatinaähnlich)  über  grössere  Flächen  verbreitet  ist,  oder  fniaseni- 
ähnlich)  in  diskreten  kleinem  oder  grössern  Flecken  über  den  Körper  auftritt. 
Diese  Formen  haben  keine  sehr  ausgesprochene  Pradilektionstellen;  doch 
findet  sie  Th.  Simon  am  häufigsten  an  der  Streckseite  der  Extremitäten, 
naraentlieh  über  den  (  Jelenken,  Knie,  Ellbogen,  Aussenseite  iles  Oberarmes, 
vordere  Sehenkeltiäche  und  mit  einer  gewissen  Vorliebe  auf  einer  liautstelle, 
weiche  am  Sprunggelenke  beginnt  und  die  Haut  über  dem  Extensor  hallucis 
longus  in  Streifenform  einnimmt.  Doch  hat  man  ihn  auch  an  anderen  Stellen 
gesehen;  Inneutiäche  der  Gelenke  (Dagand  f87'),  Mamma  (Knecht  [921, 
Curschm an nl,  am  Nacken  vom  siebten  Halswirbel  zur  Fossa  supradavicularis 
(Knecht),  oder  auch  am  ganzen  Körper  (M'Neill);  und  als  roter  Ring  genau 
an  Stelle  der  Strumpfbftnder,  und  um  den  Hals,  wo  die  Halsbinde  aufsass 
(M'Neill).  Äusserst  häufig  ist  dieser  Rash  mit  Scarlatina  verwechselt  worden, 
woher  die  so  zahlreichen  beschiiebenen  Fälle  von  Kombination  von  Scharlach 
mit  Pocken.  —  In  aweiter  Linie  unterscheidet  man  den  petechialen  Rash, 
b^tehend  aus  massenhaften  kleinen  punktförmigen,  sehr  dicht  stehenden 
BkUungeo  in  der  obern  Cutisschicht.  Diese  Form  ist  aber  durchaus  nicht 
immer  rein,  sondern  die  Hämorrhagien  stehen  auf  stark  erythematösem  Grande 
und  dies  ist  sogar  viel  häufiger,  als  rwner  petechialer  Bash.  Die  Prädi- 
lektionsstellen (Nenschler [97],  Th.  Simon,  Kneehl, h,  Meyer) sind:  1.  Die 
Unterbauohgegend,  inU.  Genitafien  und  Innmflflche  der  Scheitel  (Unterhauch 
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oder  Schenkeldreieck);  2.  Die  Achselhöhlenrep:ion,  inkl.  Innenfläche  der  Ober- 
arme, Axiilarfalten  und  Region  des  >[.  pectoralis  maior  (Armdreieck). 
Sogar  am  Kücken  hat  Simon  aht;ej:;rLir/te  Territorien  vom  Rash  eingenommen 
gefunden.  —  Die  Dauer  dieser  Exantheme  ist  sehr  verschieden,  die  erythe- 
matöscn  bestehen  zwölf  Stunden  bis  einige  Tage,  die  petechialen  lassen  ihre 
Spuren  in  Form  kleiner  bräunlicher  Flecke  manchmal  während  der  ganzen 
Krankheit  zurück. 

Das  Prodromalexanthem  soll  die  Hautstelle,  welche  es  einnimmt,  vor 
Pocken  schützen  iHel>ra,  Trousseau,  Ivobinson,  Schebi-lUuh  '1051 
u.a.).  Bärensprung  und  L.  Meyer  hielten  dafür,  dass  dies  ganz  konstant 
geschähe,  da  durch  den  Rash  der  Boden  erschöpft  sei.  In  einzelnen  Fällen 
aber  fand  man  wieder  das  ganze  Rash-Territoriura  mit  dicht  stehenden 
Pocken  besetzt.  Curschman  steht  daher  auch  der  genannten  Annahme 
sehr  kritisch  gegenüber.  M'Neill  verlor  von  den  Patienten  mit  petechialem 
Bash  genau  die  Hälfte,  hielt  daher  dafür,  dass  derselbe  eine  schweie  Pocken« 
form  anzeige. 

Die  prodromalen  Exantheme  sollten  mit  d«  r  \'erbreitung  der  vasomo» 
torisclien  Nerven  zusammenhängen;  an  einzelnen  Versuchen,  bei  den  Pocken- 
pusteln ähnliche  Bezüge  zu  finden,  hat  es  niofat  gefehlt,  doch  sind  sie  resul» 
tatlos  verlaufe  (Knecht).  Einen  Zusammenhang  su  finden  zwischen  der 
Dichtigkeit  der  Pusteln  auf  der  Haut,  und  der  Spannung  resp.  dem  festen 
Anliegen  derselben  an  Kuochenflftchen  (Kühne,  Diss.  Berlin,  1875)  wollte 
auch  nicht  gelingen.  Sicher  ist,  dass  häufig  die  Pocken  da  am  dichtesten 
stehen,  wo  vor  der  Infektion  mechanische  und  chemische  Beize  eingewirkt 
haben  und  die  Gefftsswfinde  sich  im  Zustande  der  chronischen  Entsündung 
befinden.  Jodbepinselungen,  Sinapismen,  Epispastica,  oberflftdilidis  Erosionen 
sinid  nach  dieser  Richtung  von  Bedeutung  (siehe  die  interessante  Beobachtung 
Ton  Curschman,  Ziemssens  Path.  II,  885).  Wenn  aber  Curschman 
solche  Lttsionen  der  Haut  wihrend  des  ersten  Fiebers  veranlasste,  so  war 
das  Resultat  negativ.  Von  grosser  Wichtigkeit  für  die  Zukunft  ist  die 
mehrfach  gemachte  Beobachtung  (Pfeiffer,  Nachträge  109,  sowie  seine 
sämtlichen  Arbeiten  über  Herpes  zoster),  dass  in  den  Interkostalräumen 
die  Pusteln  häufig  reihenweise  entlang  den  Interkostalarterien 
sitzen;  es  wirft  dies  ein  gewisses  Licht  auf  ihre  embolische  Genese. 

Alles  bisher  Gesagte  geht  unkomplizierte  Variola  an  und  es  ist 
alles  femgehalten,  was  sich  auf  die  Sekundär-Infektionen  heziehi 
Aber  bei  keiner  Krankheit  werden  die  letzteren  verhängnisvoller.  Sie  sind  uns 
leider  nur  zum  kleinsten  Teile  genau  bekannt,  und  bei  der  schlimmsten 
Form,  den  hämorrhagischen  Pocken,  sind  unsere  Kenntnisse  am  geringen. 
Als  sekundär  infizierend  sind  viele  Mikroorganismen  gefunden,  isoliert^ 
gezüchtet  und  zum  Teil  als  wirklicher  Pockenkeim  erklärt  worden,  mit  sehr 
versdiiedener^Berechtigungl  Sicher  ist,  dass  die  Eiterinfektionen  bei  den 
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Sekuadärinlektionen  weitaus  vorwiegen  und  häutig  die  ganze  Krankheit 
derart  modifizieren,  dass  sie  die  erste  Kolle  zu  spielen  schein«L  So  sind 
h&ufig  komplizierende  Erysipele;  Abscesse,  Furunkel,  Drüsenabscesse,  Phleg- 
monen  aind  alltfiglich;  ebenso  Parotitideu,  Abscesse  in  Zunge  und  Pharyni; 
Retropharyngealabaoesse,  Eiterungen  in  der  HigbmorsbOhle,  eiterige  Otitideii, 
«terige  Eirkrankungen  des  Bulbus  und  seiner  Nachbarschaft;  eine  grosse 
Menge  interner  Erkiankungen  kommen  aof  Rechnung  der  Eiterbakterien, 
sowie  Tide  FAlle  ausgebildeter  typischer  Pyämie.  Am  wichtigsten  aber  ist 
die  eiterige  Infektion  der  Pockenpusteln  selber,  denn  de  modifinert 
den  ganzen  Ablauf  und  drückt  vor  allem  dem  Verlaufe  des  zweiten 
Fiebers  einen  andern  Charakter  auf;  es  yerlAngert  sieh  oft  auf  zwei 
las  drei  Wochen  und  mehr,  zeigt  einen  irregulfiren,  doch  im  ganten  remit* 
tierenden  Charakter,  ist  oft  von  IVOsten  mit  plötzlichen  lieberstOssen 
breitet,  es  ist  ein  pyftmisches  Fieber.  Das  nennt  man  mit  vollem  Rechte 
Eiterungsfieber  gegenüber  dem  früher  besprochenen  zweiten  Infektionsfleber. 

Die  Trennung  der  einfachen  Pockeninfektion  von  den  Sekun- 
där-Infektionen  geschieht  noch  am  besten  an  der  Hand  der  pathologisch- 
anatomischen Befunde.  Die  genaueren  Kenntnisse  über  die  letzteren  sind 
kider  derart  lückenhaft,  dass  bei  vielen  eine  genaue  Definition  ihrer  Stellung 
der  Zukunft  vorbehalten  bleiben  muss.  Namentlich  gilt  dies  von  einer 
Menge  von  Nervenaffektionen. 

4.  Sektionen  von  Menschen,  die  an  reinem  V'ariolaprozess  gestorben 
smd,  sind  gar  nicht  häufig;  Variola  fulminans  ist  sehr  selten;  alle  Fälk-,  in 
denen  man  mit  einiger  Sicherheit  fcjekundurattektiüu  ausschliessen  kann,  sind 
\'ariola  couüucais,  bei  der  der  Tod  vom  fünften  bis  neunten  Tage  vom 
initialen  l^^roste  an  gt-rechnet,  eintrat.  Und  dabei  iat  zumeist  in  einem  Teil 
der  Hautpocken  schon  Eiterung  da,  sodass  sich  immer  die  l'rage  nach  der 
Reinheit  des  Falles  erhebt.  Wir  werden  bei  der  folgenden  Besprechung  der 
pathologisch-anatomischen  Befunde  versuchen ,  diejenigen  zu  bezeichnen, 
welche  dem  reinen  Pockenprozess  zukommen,  sowie  die  andere  un- 
gleich grössere  Kategorie,  die  den  sekundären  Infektionen  entspricht. 

I.  Schleimhaut  der  oberen  Luftwege,  inklus.  Conjunctiva. 
In  der  Nase,  namentlich  deren  hinterem  Teile,  im  Mmid,  auf  der  Wangen- 
schleimhaut, der  Zungenschleimhaut,  am  weichen  Gaumen,  im  ganzen  Pharynx 
bis  zu  den  Tuben  sind  cirkumskripte  deutliche  Pockencruptionen  häufig, 
ebenso  im  Larynz,  schon  seltener  in  der  Trachea  und  den  grossen  Bronchien, 
in  den  feineren  Brondiien  werden  sie  nur  ausnahmsweise  noch  deutlich 
gesehen.  Jm  allgemeinen  verläuft  auf  der  Mund-  und  Pharynxschleimhaut, 
die  der  unmittelbaren  Beobachtung  zugänglich  sind ,  das  JSzanthem  schneller 
als  auf  der  Haut,  zeigt  sich  im  An&ng  als  weissliche  oder  grauliche  Erhaben- 
heit auf  gerötetem,  diffus  geschwelltem  Qrunde;  grossere  Bläschen  bilden 
sich  nicht,  das  Deckepithel  wird  gewöhnlich  durch  die  Maoeration  abgehoben, 


Digitized  by  Google 


aoe 


HngQ«nin,  Fb^ML 


es  resultieren  kleine  Substanzverluste,  welche  zu  grösseren  zusammen fliessen. 
In  normal  verlaufenden  Fällen  heilen  sie  bald.  Im  Larynx  uod  der  Tracbw 
tritt  dus  Bild  der  cirkumskhpten  Pustel  mehr  iu  den  fiinteignmd,  letztere 
scheiut  auf  den  grosaen  Bronchien  noch  etwas  häutiger  vorzukoromen.  Aus 
Fhaiynz  und  Laiynx  hat  Guarnieri  seinen  (Vtoryctes  variolae  nach- 
gewiesen. DaSB  diese  I'u.steln  mit  benignem  Verlaufe  eine  reine  Äusserung 
des  Pocken  Prozesses  sind,  daran  kann  kein  Zweifel  aufkommen.  Aber  auch 
in  solchen  F&Uen  wird  man  kaum  jemals  ein  Schleimeiterpartikelcheu  bak* 
teriologiach  untersuchen,  ohne  Eitererreger  su  finden,  sie  sind  «uoh  in  den 
gutartigen  Ffiüen  da,  aber  sie  existieren  ohne  weitere  schlimme  Konsequenien. 

In  anderen  FftUen  aber  entwickeln  sie  ihre  s&mtÜchen  q)eiifi8ch- 
destruktiTen  Lebenseigensehaften.  Aus  den  yortoeSIicben  Sefaflderungen 
Eppingers  g^t  dies  klar  hervor.  Die  von  Eppinger  (III)  daselbst 
besdiriebene  Mykose  giH  dort  als  Variola,  heute  betrachten  wir  sie  als  Sekon* 
dirinfektion,  was  dem  Werte  der  Untersuchungen  keinen  Eintrag  thnt 

Daselbst  sind  besohiieben  (8.  90):  Herde  seil  ige  r  Epithelial- 
nekrose mitten  im  Epithel,  mit  Bildung  kleiner  Lfilcken,  in  wekdie  sich 
lymphoserOse  Flttesi|^t  ergiesst;  infektiöse  Epitheldegeneration  Mont 
Eppinger  den  Vorgang  und  spricht  von  Variolainfektion  des  Larynx  von 
aussen  als  Möglichkeit,  wikhrend  wir  weiter  gehen  und  dies  als  eine 
Thatsaohe  betrachten.  Auf  S.  92  folgt  die  Beschreibung  der  Eppingersdien 
Zellinfiltration  des  Epithels,  aus  der  er  abermals  aal  die  Wirkung 
eines  lokalen,  yon  aussen  kommenden  Reizes  schliesst.  In  diesen  beiden  von 
Eppinger  beschriebenen  Zuständen  liegt  ohne  zweifei  dasjenige  ver- 
borgen, was  zur  X'ariolainfektion  gehört,  die  weiteren  viel 
impon  i  er  en  deren  V  eränd  eru  ngo  n  aber  sind  Se  k  u  n  dari  n  f  ek  tion 
Man  betrachte  die  vortreffliche  Abbilduni^  Eppingers  S.  95,  parenchy- 
matöse (nekrotische)  Trübung  der  Epithelien  mit  schwer  sicht- 
baren Kernen,  und  die  Kapillaren  der  Mukosa  darunter  mit 
Mikrokokken  tli  r  om  bo  t  i  s  ch  angefüllt,  die  Mikrokokken  ausge- 
wandert und  die  einzelnen  getrübten  Epithelien  einueluniMid,  diese  zerstörend, 
und  durch  Zusammenliiess(  ii  ^anze  Mikrok(»kku8lagen  und  -Etagen  bildend 
(Fig.  10).  Aus  der  git-ichen  l^uelle  stammen  die  auf  <ler  l^arvnx-  un<i 
Pharvnxmukosa  bei  .schwerer  X'ariola  so  häutigen  1  )i{)htherie-  und  Krcuj»- 
ähnlichen  Prozesse  (Epiglottis,  Stimmritze,  Larynx  unter  den  Stimm))äudern). 
Diese  Auflagerungen  (Eppinger,  9ü  tl.)  substituieren  die  Epitheldecke,  die 
kroupöse  Exsudation  besteht  aus  schmalen  Fibrinbälkchen ,  zwischen  denen 
lager-  und  nesterweise  die  mykotischen  Ballen  sich  finden;  diese  bezeichnen 
die  Überreste  der  durch  die  Mikrokokken  zu  Grunde  gerichteten  Epithelien. 
Eine  andere  Anordnung  zeigt  die  Mikrokokkusballen  auf  der  Oberfläche, 
auslagert  äinem  zartfaserigen  Fibringeflechte,  wcIcIks  nach  innen  gröber 
wird,  und  in  welchem  sich  förmliche  Lücken  und  üöblen  mit  Mikrokokkos* 
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raassen,  zerfallenden  Leukocyten,  förmlich  von  Mikrokokkusballen  eingefasat, 
befinden.  In  den  kleinen  Lücken  des  Netzwerkes  finden  sich  viele  leuko- 
cyten. Die  Höhlen  dürfen  mit  Vuriolapusteln  nicht  verwechselt  werden, 
Eppinger  nennt  sie  auch  Pseudopusteln ;  sie  können  platzen  und  täuschen 
dann  leicht  Schleiinbautgescbwüre  vor.  Es  scheinen  hier  zweierlei  Infek- 
üODAweisen  angenommen  werden  zu  müssen,  eine  Infektion  von  den 
tbrombosierten  Kapillaren  nnd  eise  solche  von  der  Oberfläche 
ans;  im  enteren  Falle  müsste  eine  sehr  ausgiebige  Blutinfektion  schon  vor- 
aasgegangen,  die  Eiterinfektion  also  vorher  durch  eine  andere  Eingangs- 
pforte geschehen  sein.  Diese  Eingangspforte  ist  natürlich  die  Haut.  Und 
der  gleiche  Fall  liegt  Tor  bei  den  subepitheliaien  interstitiellen  £iter* 
herden  in  der  Mnoosa  (Eppinger),  welche  zu  den  septischen  Abeceeeen 
gwechnet  mtäm.  Aber  es  ist  gar  kein  Zweifel,  dass  diese  letsteien  andi 
vm  der  Oberflftohe  her  fortgepflanzt  werden  können ;  disee  kleinen  Abseesse  sind 
es,  welche  za  den  sefaweren  lebensgeffibriichen  Ereignissen  im  Larynx  dann 
Versnlassnng geben:  SnbmukOse  grössere  Abscesse  mit  Vorw(Abung  in 
denlisrynz;  Übergang  derEiterang  auf  das  Perichondrinm,  Perichondritis 
mit  Nekrose  der  Knorpel,  wie  sie  in  Fülle  beecfaiieben  worden  sind. 

Alle  groesartigeren  Ereignisse  anf  diesen  Scbleunhftaten  sind  also  anf 
Beriimmg  der  SeknndKrinfektion  zn  schreiben,  ein  Standpunkt,  den  auch 
Wendt  (Ardi.  der  Heilk.  1872)  bei  seiner  Besprechung  der  AiSektionen  der 
Olsen  einnimmt,  und  ganz  das  Gleiche  lehren  einen  die  Abscesse  nm  den 
Pliaiynz,  unter  der  Zunge,  im  Velum,  im  hinteren  Teile  der  Nase.  Auch 
die  Verhältnisse  der  Oonjunctiva  sind  lehneich  (s.  unter  A.  Brunner, 
DisB.  Zürich  1873) ;  die  Poeken  der  Ckmjunctiva  shid  wohl  bekannt  und  als 
Eingangspforte  für  alle  möglichen  eiterigen  Infektionen  der  Cornea,  der  Iris  etc. 
gefürchtet 

II.  Rektum ,  Vagina,  Urethra;  auf  den  Schleimhäuten  dieser  Organe 
sind  Pocken  mehrfach  gesehen  und  zwar  durchaus  echte,  unzweifelhafte  Mani- 
festationen des  Fockenprozesses.  Aber  .sie  sind  sehr  selten.  Die  Pocken  des 
Rektum  sah  z.  B.  Barthelemy  (132)  nie;  auf  der  Schleimhaut  der  Blase 
giebt  es  keine  Pocken  (Wagner  [136i,  Ogston  (135|);  in  der  Urethra  vor 
der  Mündung  sind  sie  äusserst  selten  (Wagner,  G  ou bean  [133]),  etwas  häutiger 
in  der  Vagina  (Mailhet  [134],  Barthelemy,  1.  c.),  und  hier  ist  die  Sekundär- 
infektion in  Form  von  schweren  ächieimhautentzüudungen  mit  nachfolgender 
(iangräu  gesehen  worden. 

III.  Lungen.  Sie  sind  bei  schwerer  Variola  äusserst  häufig  affiziert: 
ilie  ganze  Reihe  der  Veränderungen  hat  eine  grosse  Ähnlichkeit  mit  den 
Lungenveränderungen  im  Typhus,  denn  auch  hier  handelt  es  sich  um  die 
importation  von  Entzündungs-  und  Eitererregem  auf  einen  durch  die  Grund- 
krankheit schon  aiterierten  und  resistenzlos  gemachten  Boden;'  und  zwar 
geschieht  die  Infektion  in  beiden  Krankheiten  hauptsficlilich  auf  zwei  Wegen, 
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ersteos  dem  der  Respinition  und  zweitens  dein  der  Blutgefässe  bei  vorher 
schon  geschehener  lilutmtektion  durch  eine   andere  Kingungspforte.  Von 
Lungenaflfektionen,  welche  allein  auf  die  Variola  zu  beziehen  sind, 
kennen  wir  eigentlich  nur  die  iironchitis  und  Kapillarbronchitis  mit  ihren 
Folgen,  Atelektase  und  hypostatische  Prozesse.  Ob  es  eine  lobuläre  Pneumonie 
giebt,  welche  auf  dem  Pockeuprozesse  allein  beruht,  ist  gänzlich  unbekannt, 
und  die  darüber  proklamierten  Meinungen  basieren  durchaus  bloss  auf  Ver- 
mutungen.   Diejenigen  Affektionen,  welche  wir  auf  Sekundarinfektion  auf 
dem  Bronchialweg  beziehen,  sind:  die  verschiedenen  Formen  loluilarer 
Pneumonie  i'Staphylococcus,  Stre[»tococcus,  Pueumococcus  und  eine  Summe 
unbekannter  Mikroorganismen,  s.  unten),  rechterseits  konstant  hautiger  gefunden, 
meist  im  oberen  und  mittleren  Teile  des  IJnterlappens  und  häufig  central; 
ferner  die  echte  kroupöse  Pneumonie,  mit  deren  sekundärer  Umwand- 
lung durch  Eitererreger,  worunter  nicht  allzuselten  die  Bildung  von  Sekun- 
da rem  Lungenabscess ;  ferner  finden  sich  Befunde,  welche  sich  nicht  anders 
denn  als  primären  Lungenabscess  deuten  lassen  und  endlich  eine  grosse 
Reihe  von  Fällen  von  Lungengangräu,  offenbar  in  einzelnen  Epidemien 
und  au  einzelnen  Orten  viel  häufiger  als  an  anderen.  —  Auf  dem  Gefässwege 
werden  in  der  Lunge  angeregt  die  verschiedenen  F<niiiea  embolischer 
Abscesae  bei  schon  fertiger  allgemeiner  Pyämie,  weldie  ihren  Aoagang»- 
punkt  an  einem  andern  Orte  hatte  (Tlirombose  der  Venen  des  Beines,  des 
Hinisinus  etc.).   Es  bleibt  also  für  die  reinen  Variolaaffektionen  der  Lunge 
nicht  viel  übrig,  ein  sicheres  Urteil  werdra  erst  weitere  bakteriologische  Unter- 
suchungen der  betreffenden  Affektionen  ermöglichen. 

IV.  Herz.  Der  Brouarde Ischen  Befunde  wurde  schon  oben  gedacht, 
Wir  konnten  sie  dem  PockenproKess  nicht  zurechnen.  Von  Abnormitäten 
der  letzteren  Kategorie  kennen  wir  positiv  bloss  die  albuminöse  Trübung 
der  lierzrauskelfasern  mit  Ausgang  in  Verfettung,  zusammenfallend  mit 
analogen  Zuständen  der  Leber  und  Niere,  und  oft  sehr  hohe  Grade  erreichend. 
Hier  spielen  die  oft  genaxmten  Gifte  der  Pockenkeime  wieder  die  iltblogische 
BoUe.  Auf  die  hochgradige  Verfettung  der  Papillarmuskehi  Warden  viele 
systolische  Gerilusche  der  Mitralis  (die  auch  wieder  verschwinden  können) 
mit  Recht  bezogen  (Hocquard  [114],  Desnos  und  Huehard  |1&5]);  das 
möchte  aber  auch  das  einzige  sein,  was  den  Pocken  als  solchen  zukommt; 
alle  abrigen  Erkrankungen,  Endokarditis  (Quinquaud  [149],  Brouardel, 
Goubeau  [166]  etc.,  Parrot[247],  nicht  ein  Fall  unter  600),  Endocarditis 
ulcerosa  (Wagner  [168],  Lang  [167]),  fallen  den  Eiterinfektionen  zu.  Was 
die  Perikarditiden  betrifft,  so  sind  die  eiterigen  ebenfalls  Manifeatationen 
der  Pyämie,  oder  es  sind  Perforationsperikarditiden  von  der  Lunge 
aus,  die  serösen  fsllen  zusammen  mit  linksseitiger  Pleuritis,  die  wieder  abhingt 
von  weniger  böaartigen  LungenaiEektionen.  Von  einzelnen  Autoren  werden 
perikardiale  Qeräusdie  citiert,  denen  post  mortem,  wie  bei  Cholera,  kmne 
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PerikanlitiH  entsprach  fv.  Pastau  [159],  Andre  [1Ö4J),  aber  meist  handelte 
es  sicli  um  Variola  liaciuon  hui^ica. 

V.  Leber.  Uber  die  poekenahnliclien  Henle  Weigerts  ist  oben  seljon 
gesprochen,  wir  können  ^^ie  als  Analo<ja  der  Ilautjiocken  nicht  anerkennen  und 
rechnen  sie  zu  den  Sekundäriulektionen.  Was  di'ni  rockenj)r<)Z('ss  ant^eliort, 
beschränkt  sich  auf  die  trübe  Schwellung  der  Leberzellen,  welclie 
«ehr  hohe  Grade  erreichen,  auch  wieder  zur  Norm  zurückkelnen .  alier  auch 
mit  hochgradiger  Fettdegeneration  endigen  kann,  sodass  sogar  die  Leber- 
zellen ihrer  Form  und  Konsistenz  verlustig  werden.  Man  muss  in  diesen 
Fällen  eine  förmliche  Ertdtung  der  Leberzellen  annehmen;  eine  derartige 
Abnormität  macht  die  Leber  auch  makroskopisch  als  Fettleber  kenntlich. 

VI.  Milz.  Sie  ist  bei  \'ariola  vera,  namentUch  in  den  Fällen,  welche 
in  den  ersten  Stadien  der  Krankheit  erlagen,  fast  konstant  bedeutend  geschwellt, 
mit  weicher,  blassroter  Pulpa,  in  späteren  Stadien  ist  sie  scheinbar  ganz  unver- 
ändert; diese  Zustände  fallen  unter  die  gleichen  Gesichtspunkte,  wie  die 
Milsachwellung  bei  deu  akuten  Infektionen  überhaupt.  —  Bei  allgemeiner 
pyämiBcher  Infektion  kommen  bie  und  da  vereiterte  Milsinfarkte  (vom 
Herzen  ausl)  vor. 

Vn.  Nieren.  Die  gewOhnlicfaflte  Veränderung  der  Kiere  ist  die  trübe 
Schwellung  der  Nierenepithelien.  Die  gestreiften  Zellen  der  Rindenkanftle 
bekommen  eine  stfiikere  protoplaamatiscfae  Körnung,  dann  schwillt  die  ZeUe 
an  und  verliert  ihre  normale  Form;  ebenso  schwillt  der  Kern,  wird  zu  einer 
hellen  Blase  und  verschwindet  schliesslich,  die  Zellen  sehen  trübe  und  gleich- 
mSssig  körnig  aus.  Diese  VerKnderung  fehlt  kaum  je  in  Fällen  von  schwerer 
Vaiida,  kann  aber  auch  surückgehen,  denn  hie  und  da,  wenn  der  Tod 
spftt  durch  anderweitige  Komplikationen  eintritt,  hat  man  die  Epithelien  ganz 
normal  gefunden.  Aber  wohl  kaum  jemals  geht  eine  solche,  wenn  auch 
transitoriache  Veränderung,  wenn  sie  stark  ausbildet,  ohne  Mitb  e te i  1  i g u  n  g 
der  Glomeruli  ab;  man  findet  in  der  That  auch  das  Glomerdusepithel 
geschwellt  und  trübe,  hie  und  da  werden  kleine,  aus  den  Schlingen 
stammende  Blutungen  gesehen,  durch  welche  der  Kapselraum  und  der 
Anfang  der  HamkanSlchen  mit  Blut  versehen  werden;  dies  deutet  auf  eine 
Allektion  der  Kapillaren  der  Glomeruli  selbst,  obwohl  sie  intakt  erscheinen. 
Diese  Veränderungen  sind  evident  Folgen  des  Passierens  von  Giftstoffen 
durch  die  Niere.  Die  Veränderungen  treten  schon  sehr  frühe,  zur  Zeit  des 
ersten  Fiebers  auf.  Ihnen  entspricht  eine  massige  Albuminurie,  uufl  wenn 
Blutungen  vorhanden,  geringer  Hlutgehalt  mit  sehr  wenigen  Leukocyten; 
spärliche  hyaline  (  ylinder  können  vorlianden  sein.  Recht  sonderbar  ist  dabei, 
wie  in  einzelnen  E{)idemicn  diese  Albuminurie  selten,  in  anderen  häufig  ist. 

In  schweren  Fällen  von  Variola  conHuens,  welche  8— 10  Tage  nach  dem 
initialen  Froste  Exitus  machen,  ist  gewöhnlich  die  trübe  Schwellung  vorid)er 
uud  hat  verbreiteter  l'et t i ge r  Degeneration  der  Zellen  Platz  gemacht, 
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welche  die  höchsten  Grade  erreichen  kann.  Glomenüi  und  deren  Epithel 
sind  in  analoger  Weise  affiziert,  und  die  Urinbeechaffenheit  ist  eine  analoge, 
wie  vorhin  bemerkt.  —  Hie  und  da  kommt  es  sogar  au  förmlichen  Ne- 
krosen  des  Epithels  und  zwar  namentlich  in  den  Epithelien  der  Glomsnili 
und  der  Tubuli  oontorti;  die  Kanäldienopithelien  werden  homo^n,  blass  schoUen- 
ähnlich,  die  Kerne  gehen  durch  Zerfall  und  ZerbrOckelung  sehr  schnell  xn 
Grunde,  und  häufig  gesellt  sich  dazu  ausgedehnte  Fettdegeneration.  Ähnlich 
ergebt  es  den  Glomerulusepithelien,  sie  stossen  sich  ab,  werden  kernlos  und 
führen  häufig  FettrOpfchen.  Die  entblössten  Kapillarschlingen  werden  blass, 
kernlos  und  quelloi  auf;  auch  diese  Veränderungen  führen  zu  der  erwähnten 
Urinbeschaffenheit 

Alle  diese  Dinge  gehöreu  evident  zum  Pockenprozess  und 
haben  mit  sekundären  Infektionen  nichts  zu  thun.  Schon  etwas 
unsicherer  stehen  wir  der  (nomerulonephritis  gegenüber,  obwohl  mau  sie 
mit  aller  Sicherheit  im  Dcsiccationsstadium  der  Pocken  beobachtet  und  zwar 
in  Fällen,  welche  absolut  nor malen  X'crlaiif  gcnüiiiiiien  hatten;  sie  war 
sogar  oftmals  fieberlos  (Schehi-Bucli,  Kohin  IHO],  Neu  reutter  17(5),  Lyons 
[IT4J.  Knecht  [172],  Wagner  ;182|  u.  a  ).  Derartige  Fillk'  wm-den  ehien  zur  An- 
nahme iühren,  sie  .sei  ehenfall»  ein  integrierender  Teil  des  Pockenprozesses, 
nauK^ntlich  da  die  anatomische  Untersuchung  eine  Abhiingigkeit  von  Eiter- 
mikrokokken nicht  ergibt.  Anatomisch  zeigt  die  Erkrankung  alle  ("haraktere 
der  (ilomernlo-Nephritis,  der  Urin  weicht  von  der  bekiiiniten  lieschalTf idieit 
hei  solcher  nicht  ab,  wie  wir  sie  last  bei  allen  liifektioii>kranklieiten  kennen: 
in  Weitaus  der  Mehrzahl  tritt  ohne  wesentliche  Störungen  Heilung  ein,  doch 
sind  Falle  mit  Uriimio  und  Amaurose  bekannt  (Xenreutter,  Robin). 

Wcitcro  Erkrankungen  der  Niere  aber  fallen  de  n  Sc  k  u  ndäri  n  f  ek- 
tionen  zu,  und  zwar  konnnen  nauKutlich  zwei  Formen  vor.  Erstens  die 
akute  diffuse  Ne|)hritis,  oder  das  entzündliche  Odem  der  Nien.-.  Sie 
zeigt  in  den  Interstiticn  ein  niächtiges  fibrinöses  Exsudat,  in  wtlrheni 
Lcukucvten  in  ziemlicher  Zahl  eingestreut  sind;  die  (ilomeruli  betindeii  sich 
ungefähr  im  gleichen  Zustxuid  wie  bei  der  Glonierulo-Nephritis ,  das  Ej)ithel 
der  ixindcn-  und  ^hlrkkanäle  ist  abgestossen,  geschwollen,  häutig  verfettet 
und  nekrotisch.  Diese  diffuse  Erkrankung  ist  nicht  hiiulig,  kam  alter  bei  Pviimie 
nach  Pocken  (Phlegmonen,  multij)lcn  Abscessen)  mehrfach  zur  Beobachtung. 
—  Ferner  die  pyämisclie  ci  r  k  u  ms  kr  ipte  ilerdnephritis,  streifen- 
förmige Ikrde  von  weisslich  gelbhcher  Farbe  mit  hyperämischem  Hofe. 
Dabei  sind  die  Eitermikrokokkeu  in  den  Schlingen  der  Glomeruli  wohl- 
bekannt, sie  veranlassen  eine  schwere  Alteration  der  Gefässwände,  sowie 
eine  sofortige  Nekrose  des  Glomerulusepitheles.  Dann  folgt  die  reaktive 
Entzündung  der  Umgehung  mit  Ansammlung  grosser  Mengen  von  Leukocyten 
im  perikapsulären  Bindegewebe.  Wer  wird  dabei  nicht  an  die  „pocktti' 
ähnlichen  Herde"  Weigerte  erinnert? 
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Es  sind  mehrfach  auch  clironische  Xephritiden  (grosse  weisse  Niere)  auf 
Pocken  zurückgeführt  worden,  exakte  Beweise  existieren  nicht. 

Vili.  Magen-  und  Darmmukosa.  Die  Affektionen  dieser  Mukosa 
sind  in  ihrer  Entstehung  unklar;  weder  wissen  wir,  worauf  die  seltenen  Fälle 
voo  bäuMurhag Ischen  Magenooflioneu  beruhen,  noch  sind  wir  über  die  Gründe 
genaaer  unterrichtet,  warum  in  den  einzelnen  Epideinieen  die  Diarrhöen 
zu  den  häufigsten  Erscheinungen  gehörten.  Die  Schwellungen  der  adenoiden 
Schleimhautorgane  sind  ziemlich  h&ufig  neben  den  katarrhalischen  Schleim- 
liautprozessen,  bestimmte  Beziehungen  zum  Variolaprozess  oder  zu  sekundären 
Infektionen  sind  vorläufig  nicht  erkennbar;  und  was  von  kroupösen  und 
diphtheritischen  Enteündungen  der  Maoosa  tu  halten  ist,  ist  ebenfalls 
nnbekaunt. 

IX.  Blut.  Es  existiert  bei  Vai'iola  eine  vorübergehende  Leukocytose, 
die  wir  unbedenkUch  als  eine  wirkliche  Teilerscheinung  des  \'ariolaproz^e6 
auffassen  können.  Sie  betrifft  die  mono-  und  polyuukleären  Formen;  wann 
sie  beginnt,  ist  noch  nicht  gehörig  festgestellt,  auch  nicht,  wann  sie  wieder 
Tencb¥dndet  Nach  Pick  (183)  IftUt  sie  mit  dem  ersten  Fieber  nicht  zu> 
lammen,  nach  Versiraeten  (195)  aber  wohl;  nach  letsterem  soll  ein  zweites 
Ansteigen  wfthrend  des  Eitemngsfieber  stattfinden. 

X  Testikel  und  Tunica  vaginalis.  Von  der  Tunica  vaginalis 
behaupten  Altere  Angaben,  dass  sie  hie  und  da  wahre  Pocken  trage,  eine 
nicht  bewiesene  Bebanptnng  (Gossel in  [199]).  —  Diffuse  Entsündungssostände 
in  der  Tunica  (Schmers,  Schwellung,  Reibun^^  Fluktuation)  werden  erwähnt 
von  Goubeau  (200)  und  Gosselin;  was  davon  su  halten,  ob  die  Sache  zum 
Fockenproiess  zu  rechne  ist  ungewiss.  —  Die  kleineren  Entzündungs- 
herde im  Hoden  waren  zuerst  Velpeau  bekannt,  der  sie  bei  Variola, 
aber  auch  bei  pyämiscfaen  Erkrankungen  auffand,  ebenso  Gosselin  (in  seinem 
Buch  über  Hodenerkrankungen).  Berand  (196)  fand  namentlich  die  Tunica 
etkrankt  Wieder  beschrieben  wurden  die  herdartigen  Hodenentzündungen 
von  Goubeau,  Quinquaud  (202)  und  Galvagni  (198)  und  1886  von 
Chiari  (197),  der  zuerst  in  und  um  die  Stecknadel-  bis  hirsekorngrossen  Herde 
in  Gefässen  die  Existenz  von  Kokken  feststellte.  Protopopoff  (201) 
hat  dann  aus  Hoden,  Leber  und  Milz  den  Streptococcus  pyogenes  (virulent 
för  Hunde  und  Katzen)  isoliert;  letzterer  Autor  ist  der  Ansicht,  dass  die 
Herde  mit  Variola  nichts  zu  thun  haben;  nach  dem  bei  der  Leber  und  Niere 
Gesagten  schliessen  wir  uns  dieser  Meinung  an ;  es  handelt  sich  um  sekundAie 
Eitsrinfektion. 

XI.  Weibliche  Genitalien.  Die  Variola  hat  auf  die  Gravidität  einen 
ansBeiordentlichen  Einfluss  (Voigt  [210]);  man  ist  im  allgemeinen  der  Ansicht, 
(iass  der  Variolaprozess  während  des  ersten  Ftebers  und  der  Eruption  zu 
Kongestionen  zur  Innenfläche  des  Uterus  führe,  welche  bei  nicht  Schwängern 
flofoit  zu  Menses  oder  zu  einer  diesen  ähnlichen  Blutung  Veranlassung  geben. 
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yhv^  (las  iV't^t  hrLn  iiiKlt't  st'in  odtT  nicht,  jedenfalls  int  deransserordentliclielMiifluss 
der  Pofkencrkrunkunj^  auf  die  Menses  unverkennbar.  Während  des  ersten  Fiebers 
treten  die  Menses,  oft  sehr  verirüht,  mit  solcher  Kef;elniässijz:keit  ein,  dass 
man  zu  Epidemiezeiten  aus  {jldtzlich  eintretendem  hohem  Fieber  plus  Meuses 
die  Diajijnoso  soll  machen  können!  Und  fallen  die  Menses  reclitzeitig  ein, 
80  siod  sie  oft  in  der  unverh&ltQisniässigsten  Weise  verstärkt.  Übermeier 
ist  geradezu  der  Ansicht,  der  moDstruale  T«  riDin  verändere  die  Inkubatious* 
dauer,  verkürs&e  oder  verlängere  sie,  doch  scheint  die  Sache  in  der  That  um- 
gekelirt  zu  sein.  —  £beuB0  alterierend  ist  der  EinHuss  der  Pocken  auf  be- 
stehende äcbwangersehaft.  Spiegelb erg  (1868)  hat  die  enorme  Disposition 
der  Schwängern  zu  schweren,  namentUch  hämorrhagischen  Pockenformen 
herT<n^gehoben.'  Mit  dem  Einsetzen  der  Krankheit  stirbt  äusserst  häufig  die 
Frucht  ab,  und  dann  folgt  der  Abortus  mit  seinen  weiteren  Gefahren.  Die 
Ursachen  des  Absterbens  sind  wahrscheinlich  mehrere;  Spiegelberg  nahm  eine 
hämorrhagische  Metritis  an,  welche  durch  Uteiinblutnng  und  EihantablOsong 
den  Tod  der  Frucht  bedinge:  einig»  haben  die  hohen  Temperaturen  des 
mütterlichen  Blutes  zur  Zeit  des  ersten  Fiebers  angeschuldigt;  andere  heben 
mehr  die  Wirkung  der  Toxine  auf  den  FOtus  hervor;  endlich  erkrankt,  wie 
früher  besprochen,  der  letztere  an  Variola  und  kann  damit  noch  lebend  odsr 
tot  ausgestossen  werden;  aber  der  Tod  der  Mutter  kann  eintreten,  bevor 
letzteres  Ereignis  eintritt.  Variolois  führt  weit  seltener  zum  Abortus,  doch 
hat  L.  Meyer  unter  37  Variolois  auch  4  Abortus  gesehen.  I>uTch  dies  Er- 
eignis ist  das  Leben  der  Mutter  vermöge  der  enormen  Blutung  immer  auf 
das  äusserste  gefährdet,  in  Hamburg  (Voigt)  stieg  die  Mortalität  der  abor 
tierenden  Gravidae  auf  59 ^/o.  Ungeimpfte  Gravidae  smd  noch  viel  mehr  be* 
lastet  —  Diese  Vorgänge  gehören  durchaus  dem  Pockenprozesae  an 
und  haben  mit  Seknndärinfektion  nichts  zu  thun. 

Dagegen  sind  pockenkranke  Frauen,  die  abortiert  oder  geboren  haben, 
in  hohem  Grade  den  puerperalen  Infektionen  ausgesetzt  (Krause  [185), 
dieselben  unterscheiden  sich  in  nichts  von  den  gewöhnlichen,  sind  aber  sehr 
l)ösarti£j.  JläuHg  ist  die  jiuerperale  Infektion  mit  })yämischen  Infektionen 
von  der  lliuitoberilache  Üus  zusammengeworfen  worden,  liat  auch  häulit;  dauiii 
die  grüsste  Ähnlichkeit,  so  z.  B.  sind  bei  beiden  eiterige  und  hämorrhagische 
()  va  rialal>scesse  gesehen  und  mit  den  Hodeuerkrankungen  in  Parallele 
gestellt  worden  (llervieux  |_204J);  alle  diese  Dinge  gelioreu  selbstverstÄudüdi 
zur  Seknndärinfektion. 

XU.  Die  [>  yä  in  i  s  eh  e  n  Infektionen  bei  Pocken,  welelie  eine  gewisse 
Selbständigkeit  der  ( irundkiankheit  gegenüber  erlangen,  sind  zahlreich  gesehen, 
aber  bedauerlich  .selten  bakteriologisch  untersucht  worden.  Ein  genaueres 
iMMgehen  auf  sie  hat  daher  in  der  That  wenig  Wert.  Die  hauptsächliehsten 
sind:  P^rysij)ele  an  allen  Korj)erteilen  von  Pastau  (148),  Goubeau  (156), 
du  S^jour,  Fiedler,  Knecht  (d2),  Ogston  (124);  Furunkel,  Abscesse, 
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Phlegmonen,  inkl.  Buho  inguinalis  und  axillaris  (Eulenbarg  [217J, 
Bittner  [215]  und  alle  bisher  Genannten);  eiterige  Gelenkentzündungen 
(Enlenburg,  Guttstadt  [218],  PogorseUki  [221),  Bidder  [216J,  Hoheo- 
hausen  [219]);  Psoitis  duplex  (Logie  [220]);  Parotitiden;  Otitis 
interna  und  externa  mit  allen  Konsequenzen  (Appert  (214),  Wendt 
[ÜSS],  Neureutter  [14]);  Panophthalmitis  duplex  embolica  (Ändr^ 
|213J);  Gruralthrombosen  (duS^jour,  Goubeau[156]);  Pyaemia  uni- 
versalis mit  allen  Lokalisationen  (Wagner  [186]). 

Xni.  Knochenmark.  Ohiari  fand  im  Knochenmark  die  gleichen 
Krankheitsherde  wie  im  Hoden  und  hielt  sie  für  echte  Lokalisaüonen  der 
Pocken;  doch  fand  er  in  denselben  Saproph3rten  und  pyogeue  Kokken 
(Chiari  [223]). 

XIV.  Neryensy Stern.  Bei  diesen  häufigen  und  mannigfachen  Er- 
krankungen ist  eine  Abgrenzung  desjenigen,  was  allein  dem  Pockenprozess 
zogehürt^  und  desjenigen,  was  Seknndftrinfektion  ist^  kaum  mit  Sicherheit  mög- 
lich. Schwere  Nervensymptome,  welche  schon  im  ersten  Fieber 
und  während  der  Eruption  ausbrechen,  werden  ohne  Zweifel  auf 
direkte  Wirkung  des  Pockengiftes  zurückzuführen  sein,  das  geht 
kaum  anders.  Diese  sind:  1.  Die  so  häufigen  Delirien  wiUirend  des  F'iobors; 
-.  die  ebenso  häufigen  Delirien  wilhrend  des  FiohcrabfallGS  bei  der  lOruption 
und  sich  in  die  tieberireie  Zeit  hineinziel icnd ;  3.  die  Delirien  mit  so  stabilem 
Clmrakter,  dass  sie  sich  nach  dem  Sehema  der  Mel auch oli e  gestalten,  Ver- 
folgungswahn, Vergiftungswabn,  mit  Erhaltung  der  äusseren  Besonnenheit, 
oder  nicht;  es  kommen  alle  möglichen  Varietäten  vor;  4.  akute  Aufregungs- 
zustände  mit  dem  Charakter  der  wahren  Manie  in  allen  ihren  Abarten. 
Tnd  die  letzteren  Zustände  dauern  nicht  Tage,  sondern  Wochen  nnd  selbst 
Monate.  Es  hält  schwer,  an  eine  direkte  Wirkung  'les  Pockengittes  dabei  nicht 
zu  glauben,  denn  die  Ereignisse  sind  positiv  hänlig. 

Wenn  man  ferner  sieht,  wie  es  bei  Kindern  und  selbst  bei  l^rwaehnenen 
vorkommt,  dass  während  des  ersten  Fiebers  halb-  oder  doppelseitige  Kon- 
vulsionen ausbrechen,  denen  kein  in  die  Augen  fallender  Sektionsbefund  ent- 
spricht, so  wird  man  leicht  dazu  geführt,  eine  in  ihrem  Wesen  unbekannte 
Wirkung  des  Pockengiftes  auf  das  centrale  Nervensystem  anzunehmen  (Kersch 
(232j,  Webb  |211),  Knecht  (92i,  Fritz  [6».  Dazu  ist  allerdings  zu  bemerken, 
dass  eine  genaue  mikroskopische  rntersuchung  gewöhnlich  dilTuse  Entzünd- 
ongSTorgänge  verrät,  von  denen  wir  allerdings  ätiologisch  nicht  das  Mindeste 
wissen.  Kataleptische  Zustände  (Armstrong  [224J)  sind  wohl  in  schon 
vorher  vorhandenen  Abnormitäten  des  Nervensystems  begrfindet,  und  die 
Pocken  sind  bloss  das  auslösende  Moment  Blutungen  im  Hirne  gehören 
mm  Symptomenkomplex  der  hämoirimpKshen  Pocken,  eigentlicfae  Hirn- 
hämorrfaagien  smd  meines  Wissens  bei  den  gewöhnlichen  Pocken  nicht  beob- 
achtet 
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Akuto  eiterige  Meningitis,  uiclit  sehr  selten,  gehört  wohl  ins  Ge- 
jjiet  der  allgemeinen  pyaniischen  Infektion  (.schon  bestehende  eiterige  Luiijr«  u- 
herde  mit  Lnngenvenenllu'omhen ,  Kndocarditis  ulcerosa),  kann  also  dea 
Pocken[»rozesseu  nicht  zugerechnet  werden  (Tüngel  [1;">21,  Lavise  121, 
Wagner  153j»,  hie  und  da  geht  sie  von  »Sinnstlirombose  und  diese  hinwietler 
vom  Ohre  aus  (Höfle  iUiJli  ()d<'r  sie  ist  eine  tuberkulöse  Meningitis,  fleren 
\'<irauösetzungen  schon  vorhanden  waren  (Liouville  |28<)  i.  In  die  gleiclie 
Kategorie  gehören  wohl  die  spärlichen  Fülle  akuter  roter  Ence|»iialitis, 
sie  sind  jedenfalls  hamatogenen  Trsprungs  (Woh Irab  ^246],  Wagner).  Audi 
einige  Fälle  von  Ilirnabscess  existieren  (Wen dt  [222;,  OhralVektion,  basale 
Meningitis,  Abscess  im  Thalamus).  Was  wir  von  isolierten  Liihmuugeu 
im  Verlaufe  der  Pocken  zu  lialten  haben,  bleibt  vorläufig  dahingestellt;  Ab- 
dncensliihmung  (Parrot  [147j,  Krauss  1234]);  Serratu .slähinunginkl. 
CucuUaris (Putoam  [241])  oder  Serratuslälimung  allein  (Quioquaud 
(149]);  Hy poglossusparege  (Fiedler  [230j);  ferner  Neuritis  des  N. 
uluaris,  Neuritis  des  Plexus  bracbialis  (Leudet  [122]),  retrobulbäre 
Neuritis  (Riedel  242)). 

Echte  Aphasie  ist  sehr  selten  (Cur  seh  mann,  1.  e.),  meist  sind  ein- 
gehe Störungen  der  Artikulation  muskulfiren  Ursprungs  damit  bezeichnet  ^ 
worden. 

Vom  grOsston  Interesse  und  sicherlich  den  sekundllien  Infektionen  I 
zuzurechnen  sind  die  kleinherdigen  disseminierten  Myelitiden,  ! 
welche  nicht  allzuselten  im  Rückenmark  und  verlängerten  Mark  bis  in  die 
Ganglienregion  hinauf  auftreten  und  deshalb  mit  den  mannigfaltigsten  Symp-  ; 
tomen  einhergehen.  Dahin  gehören  eine  ganze  Menge  von  Artikulations* 
Störungen,  mit  und  ohne  partielle  Lähmung  der  Zunge,  der  Gaumenmnskeln, 
selten  auch  des  Facialis.  Sie  sind  entweder  isoliert  oder  verbunden  mit  meto-  j 
riechen  uud  sensiblen  Störungen  in  den  Extremitäten  (Gubler  and  Laborde  | 
[231],  Gu ttstadt  [218],  Combemal e  [227]).  Einige  FttUe  smd  anatomisch  genau  ! 
untersucht  worden,  und  die  Kenntnisse  haben  sich  in  neuerer  Zeit  doch  so 
gehäuft,  dass  man  bei  den  Pocken  eine  disseminierte  Myelitis  des  RtickeD- 
markes  und  Himstammes  trotz  der  symptomatischen  Vielgestaltigkeit  zu 
erkennen  imstande  ist.  Eine  Anzahl  von  Fällen  verliefen  nach  dem  Scheins 
gewöhDlicher  transversaler  Myelitis,  andere  hielten  den  Typus  der  akuten 
aufsteigenden  LAhmuug  inne,  uud  noch  andere  schlössen  sich  sogar  an  die  | 
Strangdegencrationen  an.     Ein   genaueres  Eingehen   auf  die  inter<  ssaute 
Krankheitsgruppe  ist  hier  nicht  gestattet;  wir  halten  diese  Dinge  für  die 
A\nal()L;a    dtr   ..{»oekenahnlichen   iierde"    Weigerts   uud   weisen    sie  den 
bekundärinfeklionen  zu. 

Eehte  hijththorie  soll  sieh  zur  Zeit  einer  heftigen  l)iphtheritise[)idemie 
auf  \  aeciiiepu.^teln  (•tai)lierL  haben  (Moody  ,23{?j);  einige  Fälle  von  Tetanus 
im  Ausdiluss  an  Pocken  sind  bekannt  (Xeureutter,  Ruiz  [244]). 
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11.  Die  hämorrliagischen  Pocken. 
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Wären  die  schwersten  Formen  von  häinorrhagischen Pocken  (Purpura 
variolosa)  nicht  durch  eine  Keihe  von  Zwischenfonnen  mit  der  Variola 
▼era  verbunden,  so  möchte  man  versucht  sein,  einen  ganz  anderen  Prozess 
in  denselben  zu  sehen,  denn  auch  pathologiBch*anatomisc-]i  unterscheiden 
sich  gerade  die  schliininsten  Formen  von  den  gevvulm liehen  Pocken  sehr 
wesentlich.  An  den  Eingang  müssen  wir  das  Geständnis  seteenf  dnss  wir 
über  das  Wesen  dieser  schwersten  Pockenform  heute  noch  so  gut  wie  nichts 
wissen;  die  genaueren  Untersuchungen  sind  in  höchst  geringer  Zahl  vor- 
banden und  geben  kein  genügendes  Resultat.  Wir  kommen  vorläufig  über 
die  Vermutung,  dass  es  sich  um  eine  höchst  bösartige  Symbiose  bandle, 
nicht  hinaus,  d.  h.  es  muss  irgend  ein  maligner  Mikroorganismus  von  Anfang 
an  sich  mit  dem  Pockenkeime  gepaart  haben,  und  ihr  Zusammenwirken  muss 
(Hftstoffe  von  gans  ungewöhnlicher  Wirkung  namentlich  auf  dieGefäss- 
wandangen  produzieren  (Zülzer). 
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Haguonin,  ii'ocken. 


Oft  schon  während  oder  gegen  Ende  des  luitialfiebers  zeigen  dcfa  ver- 
dächtige Zeichen.  Das  Fieber  beginnt  in  gewohnter  Weise  mit  FVost,  Kopf* 
schmerz,  Kreuzschmerz  und  ganz  auffallender  Stdrang  des  Allgemeinbefindens, 
enormer  Müdigkeit,  hohem  Pols  und  einer  sehr  auffalligen  subjektiTen  und 
objektiTen  Dy^noe,  während  die  Lungenuntersuchung  durchaus  nichts 
Krankhaftes  eigiebt.  Schon  nach  12'- 40  Stunden  tritt  ein  Exanthem  auf, 
das  gewöhnlich  nur  den  Verdacht  eines  Initial-  oder  Prodromalexanthems 
erweckt,  ihm  auch  gewöhnlich  gleicht:  diffuse  scharlachartige,  selten  fleckige 
Röte,  im  Gesichte  weniger  ausgesprochen,  von  Stunde  zu  Stunde  intensiver 
werdend.  Auf  diesem  Grunde  erscheinen  sofort  Petechien,  vom  Anfang  an 
in  Grösse  und  Menge  aufbillend  variierend,  an  den  Extremitäten  kleiner,  an 
Brust  und  Bauch  sehr  schnell  zu  grossen  hämorrhagischen  Flecken  zusammen* 
fliessend;  sofort  erscheinen  sie  auch  im  Gesicht  und  jetzt  schon  unter  der 
Conjunctiva,  dann  in  und  um  die  Lider,  an  den  Seiten  der  Nase,  an  den 
Ohren,  am  Nacken.  Die  Symptome  allgemeiner  Natur  nehmen  den  bedenk* 
liebsten  Charakter  an:  Fieber  bis  zu  den  höchstmöglichen  Temperaturen, 
Pulse  von  130 — 160,  heftige  Schmerzen  in  der  präkordialen  Region,  heftigstes 
Würgen  und  Erbrechen  scbk'iiniger  Substanzen,  bei  Frauen  fast  von  Anfang 
un  eine  nieist  als  Menses  gedeutete  Metrorrhagie,  bei  Scliwaugereu  ganz  gewölm- 
Heh  ebenso.  Der  Urin  führt  iM  cleutende  Mengen  Kiweiss,  gewühnhch  ohne 
elmiiikleristiscluMi  nepliritisclien  Befund,  (rewöhnlicli  schon  nudi  12  Stunden 
ei><eheint  n,  während  die  Hauthkitungen  immer  ausgedehnter  siel»  eiitu iikehi, 
die  Iliiniorrhagien  von  Seite  der  Scldeindiäute.  Zuerst  aus  der  Nasen- 
scldeindiaut.  <lann  aus  dem  Zahnfleiscli,  (iann  aus  der  ganzen  Mundschleim- 
haut; die  letztere  gerät  in  eine  bedeutende  Schwellung,  zeigt  eine  skorliut- 
artige  Auflockerung,  die  Zunge  schwillt  in  enormer  Weise  an,  füllt  den 
Mund  beinahe  ganzaus  und  blutet  beim  geringsten  Heize;  der  Husten  f(")rd  ort 
elicnfalls  Blut  zu  Tage,  und  zwar  oft  in  bedeutender  h:i?n«>|>toi  ährdiclier 
^h'nge,  und  ganz  plötzlich  erscheint  oft  eine  mehr  oder  weniger  mitchtige 
Magenblutung.  Dami  werden  die  Stühle  Idutig,  der  Trin  fiingt  an,  Blut  zu 
führen  und  zwar  in  ^^olehen  Menden,  dass  die  (ierinnsel  in  der  Blase  die 
Funktion  der  letzteren  erheblicii  stören,  man  entleert  hier  und  da  Blut 
und  t!erimi<el  aus  der  Blase  mit  dem  Katheter  bis  zu  einem  halben  und 
gan/eii  Liter.  Dieses  Blut  stammt  aus  <ler  Niere,  aus  der  NierenbecktMi- 
schleimliaut ,  der  Fri  tereu-  und  Blasenschleindiaut.  Bei  Frauen  hält  die 
Metrorihagie  meist  in  steigenden  Projiortionen  bis  zum  Tode  an.  \'on  aus- 
gebildeten llautpocken  ist  in  den  schlimmsten  Fällen  gar  nichts  zu  sehen, 
in  den  etwas  weniger  schlimmen  bilden  sieh  einige  dekrepide  Pusteln 
zwischen  den  Hämorrhagien,  welche  sich  sofort  mit  Blut  anfüllen,  luid  nur 
sehr  sehen  (Red er)  sah  man  /wischen  den  Blutungen  einige  Pockenbläsciien 
sich  mit  Kiter  füllen.  Von  den  Mund-  und  Pharvnxpusteln  bemerkt  man 
gewöhnlich  gar  nichts,  denn  sehr  schnell  bedeckt  sich  die  blutende  Muoosa 
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mit  den  früher  erwähnten  kroup-  und  diphtheriefihnlichen  Auflagernngcn, 
die  ganz  gewöhnlich  unter  entsprechendem  Gerüche  einer  schnellen  GaugrEn 
aoheimfallen.  Von  einem  typischen  Fieberverlaufe  ist  keine  Rede;  oft  sind 
die  Temperaturen  anfangs  enorm  hoch  (42,9",  Simonetta  [25])  und  halten 

sich  daun  bis  gegen  das  Ende  auf  niässiger  Höhe,  in  den  zwei  letzten  Lebens- 
tagen geht  die  Temperatur  oft  nur  bis  39*'  C,  bei  besonders  starken  Blutungen 
sah  man  vor  dem  tödlichen  Eiulf  I\ülla})steiii|)eraturen  bi.s  35°  und  darunter. 
Viele  Kranke  leben  liloss  2  4  'i'a^o,  und  über  t5  TaLi^o  erreicht  wohl  keiner. 
Die  Progresi^ion  der  Krankheit  ist  eine  derart  rapide,  dass  Lyon.s  (15)  erklärte, 
die  Krankheit  nur  mit  dem  gelben  Fieber,  auch  was  die  ein/ehuMi  Sym[)tome 
hetritft.  vergleichen  zu  können.  Hic  und  da,  namentlich  im  Anfange  von 
Pockenepidemien,  ist  die  Krankheit  wegen  ihrer  rnähnlichkeit  mit  den  regu- 
lären Pocken  unerkannt  geblieben  und  ging  dann  unter  der  Firma  eines  töt- 
iii-hen  Morbus  Werlhotii  (Tresh  i2t.i],  < J ut ts t ad t  [9];  in  Berlin  stieg  1871/72 
WiilireiKl  der  Kntwickelung  der  Poekenepidemie  die  ,,tötliche  BiutfU'cken- 
krankheit"  plötzlich  auf  74  Fülle;  Sander  [22],  akuter  Morbus  Werlhotii!; 
Raffe  rty  [19];  eine  Peiiosis  iulizierte  13  Menschen  mit  Pocken  1} 

Die  Delirien  sind  trotz  hohen  Fiebers  während  der  ganzen  Krankheit 
sonderbar  selten;  häufig  behält  der  Kranke  sein  YoUes  Bewusstsein  bis  ans 
Ende  (Curschman,  1.  c,  Griese  [7J).  —  In  den  Anteoedentien  der  Kranken 
lassen  sich  konstante  Verhältnisse  nicht  eruieren;  die  meisten  Beobachter 
sahen  zumeist  jugendliche  und  kräftige  Individuen  der  Krankheit  erliegen, 
aimentJiofa  aber  Potatoren  und  schwangere  Fkauen,  in  der  That  sollten  .bei 
dndiender  Pockenepidemie  vor  allen  anderen  die  schwangeren  Frauen  augen- 
Uicklich  revacciniert  werden;  Grieve  (l.  c),  der  über  400  Fälle  sah,  giebt 
an.  es  habe  sich  meist  um  Leute  gehandelt,  die  grosser  Hitase  ausgesetzt 
waren,  Lokomotivführer,  Heizer,  Köchinnen,  namentlich  Individuen  von  uu- 
regelmässigem  Lcben.swandei.  ferner  um  Syphilitische,  Prostituierte  (W ebb  (28)); 
fettleibige  Individuen  haben  viel  mehr  Disposition  als  magere,  und  Individuen 
mit  Morbus  Brightü  halien  eine  ganz  besondere  Neigung  zur  Purpura  variolosa 
dluchard  fllj).  —  Die  Inkubation  ist  eine  ungewiihnlieh  kurze,  l>loss 
6 — 8  Tage  (Zülzcr  [30]);  der  gleiche  Beol»achter  konstatierte  bei  vielen  Kranken 
bypcrästhetische  und  anästhetische  Hautstellcn  und  sogar  Muskelparesen,  welche 
vieleicht  mit  den  von  ihn»  gefmidenen  Blutungen  in  die  Nervenseheiden  zu- 
sammenhangen. -  Durch  die  frühere  N'aecination  ist  die  Krankheu  nicht 
in  erhebliehem  Grade  beeinllu.sst,  alle  Beobachter  heben  die  grosse  Zahl  von 
'ieiin{)ften  hervor  {Schebi  Buch  [28),  Kahler  f42|i;  Kahler  hebt  abermals 
hervor,  dass  es  sich  fast  nur  um  geimptie  kriiltige  Leute  gehandelt  habe,  und  • 
<ia.«is  die  l'rsaehe  des  schweren  Charakters  der  Krankheit  kaum  im  Mensehen 
■«elber  liemii  kr»iu)e.  Bei  einem  Kranken  mit  echtem  Skorbut,  der  \'ariola 
tjekam,  waren  die  Pockeu  durchaus  nicht  hämorrhagisch  (Öchranck  [24J). 
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Hngnenin,  Pockeo. 


Mit  hämorrhagischen  Masern  nnd  Soharlaoh  kann  die  Krankheit  die  grOnte 
Ähnlichkeit  gewinnen. 

Von  der  Purpura  variolosa  hat  man  za  unterecheiden  die  Variola 
pustulosa  haemorrbagica,  nksht  etwa  als  eigenen  Krankheitsprosefls, 
sondern  als  eine  etwas  mildere  Modifikation.  Das  „Blutigwerden**  der  Podwn 
erfolgt  zu  recht  verschiedener  Zeit,  insofern,  als  oft  die  Pocken  in  ihrem 
Übergang  von  dem  Knötchen  zum  Blfischen  von  der  Blutung  erreicht  werden, 
oft  aber  erst  später,  wenn  man  die  eiterige  Umwandlung  erwartet  Wenn 
auch  diese  Fälle  den  fast  absolut  tödlichen  Charakter  der  Purpura  nicht 
besitzen,  so  sind  sie  immerhin  schlimm  genug. 

Über  die  spezielle  Ätiologie  lässtsich  nicht  viel  beibringen.  Höchst 
wertvoll  sind  die  Angaben  Zülzers.  Arterien  und  Venen  bei  an  Purpura 
Verstorbenen  sind  sämtlich  weit  und  klaffend,  unelastisch  und 
spröde;  die  Wände,  namentlich  die  Muscularis,  sind  von  Körnern 
(Mikrokokken)  durchsetzt,  in  den  Harnkanälchen  und  Qlomeruli 
linden  sidi  letztere  in  grossen  Massen.  Die  kleinen  Gefässe  der  Haut 
sind  damit  angefüllt,  und  mit  dieser  Bakterienembolie  stehen 
die  Blutungen  im  Konnexe.  Raymond  (20)  fand  in  den  Blutblasen  an 
den  Händen  und  im  Urin  sehr  viele  Kokken,  im  Blute  vermieste  er  sie. 
Moritz  (16)  fand  im  Blut,  Bläscheninhalt,  Haut,  Milz  und  Leber 
einen  mit  Löfflers  Blau  sich  intensiv  fftrbenden  Kokkus.  Babes  (1)  fand 
in  Pusteln  und  Tonsillen  den  Streptococcus  pyogeneSt  in  den  Pustehi 
den  Staphylococcns  pyogenes  aureus,  in  den  Lungen  den  Pneu* 
monieooccus,  aber  auch  Kurzstäbchen,  Kapselbakterien  und  amöboide  Ele- 
mente. Le  Dantec  (2)  schuldigt  den  von  ihm  in  allen  Organen  gefundenen 
Streptococcus  pyogenes  an.  Das  genügt  noch  lange  nicht,  um  auch  nur 
zu  einer  Wahrscheinlichkeit  zu  gelangen. 

Es  wurde  1868  von  Erismann  (3)  behauptet,  die  Blutungen  der  Haut 
stehen  in  gewissen  Beziehungen  zu  den  Haarbälgen  und  den  drüsigen  Haut- 
organen; diese  Meinung  ist  von  Wagner  ([27J,  die  epithelialen  Blutungen) 
und  von  O.  W yss  (29)  gründlich  widerlegt  worden.  Hei  den  schweren  Puri)ura- 
fällen  ünden  sich  die  Hiimorrhagien  in  alh  n  Schit-hlcn  der  Cutis  bis  ins  .sul)kutane 
Fettgewebe  hinein;  von  echten  X'ariolajuistchi  oder  deren  Antanijen  dane))tii 
im  (rewebe  wird  nichts  berichtet.  Wenn  aber  einmal  nocli  l'ustehi  zur  Knt- 
wickelung  konnncn.  so  sind  dieselben  mit  IJlut  gefüllt,  und  finden  sich 
Blutungen  in  der  Haut  dazwischen.  Nie  aber  lindet  sich  eine  Beziehung  der 
Blutungen  zu  1  laarbälgen,  Talg-  oder  Schweissdrüsen. 

Bei  allen  Blutungen  handelt  es  sich  wenigstens  im  Anfang, 
solange  keine  w  c  .s  e  n  1 1  i  c  h  e  n  g  a  n  g  r  ft  n  ö  s  c  n  X  e  r  a  n  d  e  r  u  n  g  e  n  Platz 
gegriffen  haben  —  wie  im  Mund,  Larvnx,  Pharyn.x,  um  Diapedesis- 
blutungen.  Eine  höchst  intensive  SchädHchkcit ,  die  ganz  allgemein  im 
Blute  verbreitet  ist,  muss  die  Wiiude  der  kleinen  Ctefässc  betroü'eu  haben, 
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80  dass  «e  ihrer  sämtlichen  \'italen  Fähigkeiten  verlustig  gehen.  Oben  schon 
wurde  von  der  Wahrscheinlichkeit  einer  Symbiose  gesprochen;  einige  fransö- 
fflsche  Autoren  haben  als  den  schuldigen  Mikrooigaaismus  einfach  den  Strepto- 
ooccus  pyogenes  beseichnei  Vorhanden  ist  er,  ob  er  aber  ätiologisch 
«irkUch  thiitig  ist»  steht  yorl&ofig  dahin. 

Dass  etwas  ganz  besonderes  und  von  gewöhnlicher  Vaiiola  abweichendes 
in  Frage  kommt,  bewdsen  auch  die  anatomischen  Befunde  (Ponfick  (18), 
Golgi  (6),  Parrot  (17),  Galvagni  (5),  Es  fehlen  die  fOr  die  wahre 
Variola  so  charakteristischen  trüben  Schwellungen  tmd  kömigen  Zelldegene- 
rationen  der  Oigane,  die  letzteren  sind  auffallend  hart  und  derb 
(Ponfick),  die  Leber  gross,  hart,  oft  von  gelblicher  Farbe  (Galvagni), 
die  Milz  nicht  vergrössert,  hart  und  derb,  mit  gespannter  Kapsel,  die 
Nieren  auffallend  blassgelb,  hart  und  anämisch.  Ebenso  das 
Henderb,  bräunlich  und  nicht  wesentlich  verfettet  Das  Knochen- 
mark ist  dunkelrot  und  flüssig,  (bei  gewöhnlicher  Variola  grau),  Blutgefälsse 
enorm  gedehnt  (bei  gewöhnlicher  Variola  nicht,  wenig  Blut),  es  enthält 
relativ  wenig  Leukooyten  (bei  Variola  sehr  viel),  Differenzen,  welche  bei 
Purpura  vaiiolosa  auf  den  so  schnell  emtretenden  Tod  beasogen  wurden,  die 
aber  doch  wohl  eine  tiefere  Bedeutung  besitzen. 

Was  die  Organblutungen  betrifft,  so  gibt  es  kein  einziges,  welches  konstant 
davon  frei  gefunden  worden  wäre :  S  u  b  d  u  r  a  l  e  Blutung  (Pachym.  hära.) 
ist  häufig  (Knech  t  [13);  subpiale  Blutung  wenigstens  nicht  selten  (Knecht), 
ebenso  Blutungen  in  Chorioidea  und  Retina.  Noch  am  seltensten  sind 
Bhitunjjcn  ins  Hirnparenchym  ;  Blutungen  in  <lie  Nervenscheiden  kommen 
viek'  vor  iHid  würden  bei  genauerer  rntersuchung  wohl  noch  viel  liiiufiger 
zum  Vorschein  f^'ckommen  sein  (Frommun  [4].  Blutungen  in  die  Scheide  der 
Armncrvcn  und  Scheide  des  Vagus:  Zül/er,  Blutungen  in  die  Scheide  des 
Iscliiadicus  und  Ilalsteil  des  \'agusi  Die  IT  a  u  t  b  1  u  t  u  n  ge  n  sind  oft  derart, 
dass  ganze  grosse  Hautbe/irkc  in  contiiiuo  in  ganzer  Dicki;  von  Blut  erfüllt 
sind,  so  z.  B.  die  Haut  der  ganzen  unteren  Uumpfhiilfte.  M usk el hlutu ngcn 
i-ind  ctwjus  seltener,  Bauchmuskeln.  Rcspirationsnuiskeln,  aber  auch  Kxtremi- 
tiUenmuskeln  habe  ich  selber  mit  grossen  Blutungen  durchsetzt  gesehen 
(Waguer  [27]).  Die  geradezu  formidabeln  Blutungen  der  Schleimhaut  des 
Respirationstraktus  werden  von  allen  Beobachtern  beschrieben.  Hämor- 
rhagische Lungeninfarkte  (Apoplexien  der  Lunge)  sind  oft  als  lobuläre 
Pneumonien  gedeutet  worden  ((ialvagni),  ich  habe  letztere  nie  gesehen, 
obwohl  die  sekundäre  Konkurrenz  entzündliclier  V^orgänge  nicht  in  Frage 
gestellt  sein  soll.  Von  den  hämorrhagischen Lungeniufarkten  rührt  die  Tlämaptoe 
(Galvagni,  Larondelle  [14|}.  Alle  Serosae  können  mit  Hämorrhagien  bedeckt 
sein  ((irimshaw  (8j,  Fromman,  Galvagni);  hämorrhagische  Erosionen 
und  Hämorrhagien  des  Magens  sind  häufig  (Romraeläre,  1.  c, 
Grieye,  Larondelle).  Schon  bei  der  Variola  vera  wurde  davon  gesprochen. 
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da,  wie  hier  ^hen  die  Erosionen  hen'or  aus  hfimorrhagiechen  Infarkten  der 

Schleimhaut,  für  deren  Genese  wir  allerdings  bei  der  gewöhnlichen  Variola 
Vera    keine    genügende    Erklärung   besitzen.     Hiim  orrhagien   in  die 
Leber,  in  die  Wand  der  Gallenblase  beschreibt  Wagner,  solche 
unter  das  Endokard   Uo  m  iiiel  äre.     Dünndarm-   und  Dickdarmblutungm 
gehen  ebenfalls  hervor  aus  hämorrhagisohen  Infarkten  und  nachfolgenden 
Gewchwürsbildungen,  wie  ich  mehrfach  gesehen  (in  einem  Falle  wurden  sogar 
klalfcndc  Lumina  am  Geschwürsrand  nacligeuiesenK  Alle  anderen  Blutungen 
aber  lassen  gewöhnlich  liinler  sich  die  IMtitungen  im  uropoetischen  Systeuie; 
Hlutungen  im  Nierengewehe  und  unter  der  Kapsel,  Blutungen  ins  Nieren- 
becken von  grösster  Mächtigkeit  mit  diphtheriearligem  Exsudat  der 
ganzen  Mukosa,  ebensolche  in  Lreteren  und  Blase,  in  den  Nebennieren 
(Wagner,  1.  v.).    Endlich  in  die  Ovarien  (Hervieux  [10],  Rommeläre 
[20],  selbst  bei  jungen  Mäflchen).    ( Jrossartig  sind  oft  die  Blutungen  ins  retro- 
peritoneale  Bindegewehe,  ins  niediastinale  BindeLrewebe,  ich  selbst  sali  sie  noch 
im  Mesenterium ,  im  Omentum,  Mesokolon  und  unter  dem  Peritoneum 
des  Darmes  und  sehliesslicli  in  grosser  Ausdehnung  im  subduralen  Räume 
»les  Kückenmarks  und  in  düimer  Schicht  in  den  subduraieu  löpalteii  den 
uustreteadea  Nervenwurzeln  eotlong. 

III.  Die  Variola  iuoculata  (Varioline). 
Litteratur. 

Die  Litterstar  der  laolralation  des  Torigwi  JahrhniidmrlB  ist  nDabeiMhbur;  hier  bu 

einiy^c  der  hauptHttcblichHtcn  Schriften: 

1.  Ha y lies.  NHchriclit«!!  Uber  die  PockeninoknlatioD  in  Berlin,    übers.  Krflnitt.  1776. 

2.  bieuutirhaaäet,  Dublin.  Joum.  1840. 

a.  Bonley,  Bulletin  de  rnend^m.  de  vM.  1882. 

4.  Branoa,  Om.  med.  ital.  1851. 

5.  Brown.  An  investipation  of  the  prcscnt  etc.    Edinburgh  1842. 

6.  Camper.  Anmerkuni;<'ti  iUipr  die  Einimpfung  der  Blattern.   Leuw.  1770. 

7.  Colden,  Med.  observ.  aud  Intj.    Vol.  1.   p.  227. 

8.  de  la  Condamine,  Mdm.  de  l'aoad.  dee  »dene.   Paris  1758. 

9.  David,  Obsorv.  sur  la  natare  etc.   Genövc  1764. 

10.  Th.  Dimudalo,  The  present  mctlmdo  etc.    London  1781. 

11.  Douglas,  Dis8.  conceming  inoculatioa.    London  ll'iO. 

12.  Dryfhout,  üaarL  VerhandeL   Bd.  4,  90  and  Bd.  6,  S.  445 

13.  Elsner,  Über  die  Peeken  nnd  die  Inokalation  derselben.  KSnigsberg  1787. 

14.  Fehr,  Schweiz.  ZeitHohr.   Bd.  II,  Heft  2. 

15.  (»alptto.  Pocken,  Inokuliition  iiiul  \';ircination     Mainz  1.S47. 

16.  Uaniloytr  de  Foigny,  Traite  praticiue  de  linoc.  Nancy  1768. 

17.  G  r  e  g  o  ry ,  Henekes  Zeitaehr.  II,  46&  1841. 

18.  Orieve,  Brit.  med.  Joon.  1872. 

19.  de  Haön.  Abhandlang  von  der  .sichersten  Heilung  der  nat.  Pocken.   Wien  1775. 

w'O.  Hfnslor.  Hri<'i'e  über  das  Blatternbeizen.   Altona  1765. 
21   iiulub,  übterr.  med.  Juiirb.  lS47, 

22.  Holwell,  An  acoonnt  of  the  manner  of  inoeulation  in  EBBt>lndiee.  London  1767. 
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28.  Hufe  Und,  Bemerkungen  über  die  naiOrlichMi  und  iBoknlieiien  Blattern.   S,  Aufl«  179& 

2t  Huxluiin,  De  Variolis.    üp.    T.  II. 

25.  K irckpatrick,  The  aoalysü  of  iuoculation  etc.   London  1754. 

26.  Klaass,  Öatorr.  med.  Jahrb.  Bd.  7. 

^.  K  r  0  Q  i  t  z .  Verzeichuiti  der  TonwihnmUm  Sehrifken  von  den  Kinderpoeken  und  deren  Bin- 
impfutiit.    Iji'ipzit;  ITtlM. 

28.  Lettom,  Letter  upon  geueral  inocul    London  17ä8. 

29.  Lock«  r,  Observationes  praeticae  circa  inoculationem  tkt,  Viao. 
SOL  Maitland,  Aceoant  of  inoeolating  tbe  aoalWiiox.  London  1722. 
31.  R.  Mead,  De  Varioli«  «te.  London  1755. 

i'l.  Monro.  An  accoiint  of  the  inocnintion  in  Scotland.    Ediob.  1765. 

'ü  Marray,  Uiät.  in^itiools  var.  in  äuecia.   Üott.  1776. 

3i  Kiolon,  VerliandoL  van  liot  bstev.  Gonootoeli.  Bd.  4   a  87. 

So.  Olborg,  Boitr.  zur  Litterator  der  Blattern  und  deren  Euiini|>fiing.  Halle  1790. 

itfi.  Ferro ud,  Lyon  m^d.  1874. 

^7  Qaier,  Med.' Times    Vol.  2.    p.  36(5. 

•j-.  Keiiur,  Zur  ncbti^uu  Beurteilung  der  Vuccinatiou.    MUiiclieu  1846. 
tt.  Rosonatoin,  Kinderkrankh.  Übers.  Hnrray.  1796. 

40.  Saeeo,  de  Vac-cir.utioui.s  necemtata  Mediol.  1802. 

41.  Sehnller.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1873. 

42L  Schweuke.  R^.  de  piutcs  int.  »ur  l'inoc.  p.  103 — 117,  la  Uaye,  1755. 

41  Staub,  Bayer.  Korrespoudenzbl.  1845. 

44.  Sntkorland,  An  aeeonni  of  tke  iaoeulation  etc.  Edinb.  1765. 

4:..  Thiele,  Henkes  Zeitschr.    .\r.  87.  1839. 

40.  Tissot,  L'inoculatiun  justifiee  «  tc.    Luus.  17.>}. 

47.  Derselbe,  Epibt.  ad  Uailer,  de  Variolia  etc.   Laus.  1761. 

48  Deraelbe,  Lettre  aar  rinocolatton.  1750. 

49.  Tordona,  Jonni.  de  mM.  do  ftozolloa.  1882. 

50.  T Ott,  med.  Centraizeitung.  1834. 

öl.  Tronaseau.  Med.  Klin     8  36.  186G. 

52.  Trallea,  De  metbodo  modeudi  variolas.   Vratisl.  1761. 

5&  Woodyillo,  ^tory  of  tbe  inoenlation  of  amall-pox.  London  1796. 

54.  Zsbror,  Taednation.  IL  Anfl.  Wien  1846. 

Wohl  immer,  wo  die  MeDschheit  von  den  Pocken  dezimiert  wurde,  wird  de 
die  Effiahrong  gemacht  haben,  dass  allemal  bei  epidomisober  Häufung 
die  Krankheit  am  sehwersten  war,  dass  bei  sporadischem  Auf« 
treten  aber  diegrosseMehrzahlderFälleleichtere  waren;  femerdass 
derjenige,  der  die  Pocken  einmal  gehabt,  für  immer,  oder  für 
sehr  lange,  vor  weiterer  Erkrankung  geschützt  war.  Daraus  wird 
wohl  die  Idee  entstanden  soin,  dtm  Menschen  die  Pocken  willkürlicli  ein- 
zupHanzen.  Wo  dies  geübt  w  urde,  ergab  sich  allemal  die  Erlahrungsthatsache, 
dass  in  der  grössten  Zulil  der  Fälle  die  gcpl  lau  zten  Pocken  milder 
verliefen,  als  die  auf  gewöhnlichem  Wege  acq  ui  rierten.  Die 
Gpschichte  der  Variolation  bis  1828  siehe  bei  Sprengel,  Versuch  einer  pragmat. 
Geschichte  der  Arzneiknnde,  III.  Aull.  Bd.  2.  1828,  S.  874.  Hier  sollen 
nur  einige  hau})tsuchHche  Daten  gege])en  werden. 

Schon  in  weit  entlegenen  Jahrhunderten  war  die  Inokulation  der  Pocken  bekannt:  in 
Cbina  (Uiustüpfen  von  Podknachorfai  in  die  Naae),  in  Arabion  (Einimpfung  des  Pocken- 
eiter» mit  der  Nadol),  m  Georgion  nnd  Oircaoaion  (IrapAmg  den  PockeneHera  mit  der 
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NnJel),  in  Nordafriku  und  am  .Senogrtl  (Einimpfiine  Aor  Pockon  zwischen  Daainen  ond 
Zeigefinger),  von  Kuropa  existieren  erst  Nachrichten  aus  dem  17.  uud  Anfang  des  Ib.  Jabr- 
httttderts.  Id  Tborn  (^lie  bei  Sprengel),  in  Dlaemark,  in  CI*Te,  in  der  AnTtrgnc  i 
und  im  P^rigord  soll  die  Kunst  seit  den  ältesten  Zeiten  beicsnnt  gewesen  und  gelbt  WOftel 
xein;  ebenso  in  Schottland  (Umwickeln  des  Ilamigelenkea  mit  in  Pockencitcr  pofränkten 
Kiiden)  und  in  Wales.  Kn<llicb  in  Schweden  (Ro sonstein),  wo  man  den  Kindern  Geld- 
stücke, die  mit  Pockeneiter  in  Berührung  gebracht,  auf  die  Beine  band  (Blattern  kaafea).  — 
Am  iltesten  in  Europa  ndieint  die  Inobnlatloo  in  Orieehenland  gnwas««  sa  sein,  vaa  we 
sie  nach  Konateatinopel  gebraobt  wurde,  nun  impfte  auf  Stirn .  Wangen ,  lOnn  durch  klehic 
Kreuzsrhnitte.  Es  wurde  nur  Eiter  von  ganz  trutarti^en  Füllen  genommen,  es 
wurden  nur  gesunde  Kinder  geimpft  und  nur  im  Winter  und  Frühling;  die 
Operation  wnvde  nicht  gefllrehtet,  ron  lOOO  Inoknliertea  aoU  nur  «ner  geatorben  neini). 

Aber  in  Oatindien  Terliert  aidi  die  Podceninokidation  TSlIig  im  Dunkel  der  Zwtw, 

offenbar  ist  sie  dort  am  Iltesten.  Die  Bnbmincn  ühten  sie  nur  in  der  kalten  Jahreszeii; 
geimpft  wurde  am  Unterarm  und  Olicrarm  (im-cli  eine  Anzahl  vun  Schnittchen,  daraufkam 
ein  HnuHch.  getränkt  mit  vorjähriger  l'ockenlyuiphe;  von  natürlichen  Pocken  wurde  nie 
abgeimplt,  sondern  nur  von  kflantlieh  erseugteo;  amaedbalenTagegewOhaliekeradiiM 
ein  sweitlgiges  Fieber.  Bebandlnng:  kalte  Begieamtngen,  absolvtmr  Anfratiinit  in  freier  Lirfli 
Eröffnung  der  Pocken,  sobald  sie  eitrig  wurden.  Gewöhnlich  bestand  die  Allgemeinemptiea 
ans  50-  210  Pocken,  oft  aber  gar  keine  (Holwoll). 

In  England  gelaniito  die  Methode  zur  allgemeinen  Kenntnis  durch  die  Lady  Montague. 
welche  in  Konstantiuopel  ihren  Suhu  hatte  inokulieren  lassen,  auch  die  Tochter,  durch  Mait- 
land  inokuliert,  bestiod  die  Krankheit  gQnstig.  Dann  erfolgt«  das  bekannte,  durchaus  g^angcne 
Experiment  an  sechs  Verbrechern,  welche  hernach  als  immun  befunden  wurden;  dann  wunlin 
noch  Hechs  Waisenkinder  und  hernach  die  krmiglichen  Prinzessinnen  mit  lii>stoni  Erfolg  inoku- 
liert, hernach  200  andere  Individuen  mit  vollem  l'ä-folge  ohne  Verlust.  Ins  Jahr  1721  Calkn 
die  enten  Inokulationen  in  Boaton,  wo  Bojlton  aeine  Kmder  und  noch  244  andere  inoku* 
lierte,  doch  starben  ron  244  sedis! 

Bei  weiterer  Verallgemeinerung  der  Methode  in  England  trat  ein,  was  nicht  auaUeibea 

konnte,  1722  starben  von  182  Inokulierten  drei,  1723  von  445  neun,  1724  von  40  einer.  1725 
von  I4H  drei,  was  immerhin  anneliinhar  war,  (ictui  danials  .starh  von  14  Pockenkranken  einer -'). 

In  i'rankreich  wurden  die  ersten  Anfange  der  Inokulation  durch  die  Ärzte  aellist  gründ- 
lich unterdrfiokt;  auch  in  Deutsobland  fhnd  Haitlanda  Vorgeben ,  weldier  1724  einen  ban-  ! 
noTSfSchen  Prinzen  inokulierte,  keine  Nachahmung  trots  empfehlender  Publikationen 1746  | 

erhielt  die  Inokulation  in  England  einen  neuen  Aufschwung  durch  die  Initiative  des  Bischofs  | 
von  Worce.ster,  Isak  Maddux;  durch  ihn  und  den  Ilerzou  von  Marlhorough  wurde  eine  Tmf>f- 
anstalt  in  London  begründet;  dort  wurden  sehr  viele  InokuUtioueu  vollführt  und  der  Verlust 
betrug  einen  von  800  Fitlen. 

1750  wurde  die  Inokulation  in  Genf  eingeführt  und  geübt*);  im  gleichen  Jabr  im  Kirchen- 
staat durch  Peverini,  der  wieder  die  beste  Unterstützung  an  einer  Frau,  der  Marchese 
Bnfiialini,  fand.  1764  erschien  dann  in  Frankreich  die  für  jene  Zeit  epochemachende  Arbeit 
von  de  la  Condamino,  M4m.  sur  rinoeulatioo,  Fkrisl7&4;  sie  wirkte  weit  Aber  dioGrooMU 
hinaus,  wenigstens  sind  die  mannigfachen  Veranche  in  Genf  (Tronchin,  Phil.  Tr.  VoL48,  818) 
und  Lausanne  (d'Applos,  Acta  holv.  Vol.  2,  257)  ihr  sumsehreiben.  Aber  noch  mehr  gsitedert  | 


1)  Pbilos.  Transact.  Vol.  29.  p.  298;  und  Ibid.  Vol.  29.  p.  72.   le  Duo,  DisaertntnM 

in  novam  methodum  iuoculationi.'^  Variolarum.   Bat    1722.    Kennedy,  Essay  on  extwnnl 
remedies.  London  1715.    de  la  Condamiue,  >lem.  de  I'acad.  des  sciences.  Paris  1732. 
t)  PhOos.  Transaet.  Vol.  82.  p.  218. 

8)  Quiiritiones  säpins  motae  Super  methodum  inoculundi  Variolen.  Vindob.  17S7;  «ad 
R4filtation  de  rinocnlation.  Vienne  17r)0. 

*)  A.  Uatti.  Rt'Hf.xions  sur  Ich  prejugiis  etc.  Uruxelles  et  Paris.  1764;  und  MoavoUos 
räflexions  sur  la  pratique  de  l'inoculation.  Bruxelles  1766. 
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wurde  die  Inokniatioii  durch  die  Schriften  von  Tissot  (l'Inooillttkioil  d«  la  petite  Tirole, 
Paris  lT.'?fii.  welcher  nicht  nur  dor  Methndo  dio  grössto  Vi  rtiri'itnnir  verschaffte,  sondern  auch 
den  hartnäckigen  Widerstand  do  Uaenü^;  siegreich  Uberwand.  Denjenigen  Mann  aber,  der 
«eh  am  meisten  um  die  Inokolatioa  and  um  die  Krk«iuitnM  der  Pocken  überhaupt  verdient 
pMnaclit,  bat  Italim  hmvorgebradit.  An  gel»  Gatti  (aiebe  dassan  CbankteriaHk  and  die 
seiner  Schriften  in  dem  Handbuch  der  Vaccination  von  Bohn).  Seine  Grundsätze  könatM 
heate  kiuim  benftfr  formuliert  werden  (ecsundc  Kinder,  keine  schwächenden  Kingriff»'.  Verwen- 
dang  klurer  Lymphe  junger  Pusteln,  Nadelimpfung,  kühle  Behandlung)^).  Seine  grössten 
Erfolge,  ab«r  anah  adna  sahlrwclMtan  Widnaaeher,  batia  Gatti  in  Pari«.  Abar  aneb  er 
konnte  der  Inoknlaüaa  ainaa  Haapivai'wurf  nicht  nehmen:  aie  aebnf  neue  Infaklions- 
herde,  denn  die  inokulierten  Pocken  blieben  ansteckend.  Diese  und  Ähnliche 
Vorwflrfe  führten  zum  vnrliuitiijen  Verbot  der  Inokulation  durch  das  Parlament  und  zur  VAn- 
hülung  eines  Gutachtens  zuerst  von  der  medizinischen,  dann  von  der  theologischen  Fakultät; 
gebt  man  die  betü^clMni  Schriften  dareb,  ao  kommt  man  an  der  Etneidit,  daaa  die  entaia 
von  der  Sache  nicht  viel  mehr  verstand  als  die  letztere  (s.  (nindoger  de  Foigny,  ti-ait^  etc. 
p.  .Tourn.  des  SavaiHs,  MPi'A  Sept.).  so  das«  »ich  li  i-  Iii  Condaniine  nochmals  mit 

fciüer  wiasenschaftlichcn  Hcsprechung  der  Sache  in  den  Streit  mischte,  unterstützt  allerdings 
von  einer  Reihe  hervorragendor  Arzt«  jener  £pocbe3).  Der  grosse  Streit  von  1764 — 69  in  der 
awdhnaiaeben  Faknltit  entbehrt  nicht  einea  gewissen  Hnmoi*  and  mahnt  lebhaft  an  die  Geburta- 
veheu der  animalen  Vaccinatiim  am  gleichen  Orte  in  diesem  Jahrhundert.  Noch  1766  waren 
die  Parteien  grimmiger  als  jemals,  ah  das  Buch  vonGandoger  de  Foi  gny  erschien,  welches 
«nen  grossen  £rfolg  hatte,  wenigstens  setzte  (iatti  mit  Krlaubnis  des  Königs  seine  Impfungen 
iu  MiHtlvapitalA  fort  (Gamm.  Lips.  15  B.). 

Uaterdeasen  hatte  sidi  in  England  die  Inokulation  an  der  aogenaanten  Snttonachoi 
Methode  entwickelt  (Sutten,  Vater  und  Sohn),  jedenfalls  ein  gonauner  Abklatsch  der  Methode 
von  (latti.  Die  Erfolge  derSntton  waren  gut:  .Abwesenheit  oder  höchst  geringe  Ausbildnng 
d«fl  Ueoeralausscblages,  fast  keine  Verluste.  Längere  Zeit  war  die  Methode  ein  Geheimnis, 
dt«  aber  einfach  in  Gattia  Regeln  beatand,  Anawahl  kräftiger  Impflinge,  Laneettimpfung, 
klare  Lymphe  nicht  vOUig  reifer  Posteln,  Freüiehtbehandlnng^).  Noch  populärer  wurde  die 
Methode  durch  Dimsdale  (The  present  Methode  etc.  Loiuhm  1767),  der  die  Kaiserin  von 
Kusftland  inokulierte,  das  liondom-r  liuikiilationshaus  ilbernaliui,  aber  dif  (iefaliron  der  Methode 
sehr  wühl  kannte,  z.  B.  nicht  in  i'nvmhuuciem  inokulieren  wollte  ^Lettom  [2öJ). 

Sehr  sdileeht  gelang  die  Inokalation  Ton  176(k-70  in  Berlin.  J.  F.  Hekeln  Vennche 
endeten  mit  dem  Tode  zweier  Kinder,  Ma?. dl  verlor  von  sccIih  drei!  Dies  rief  lebhafleate 
Opposition  hervor.  Glücklicher  war  in  Berlin  der  Kn^Hämicr  Haylies  (M^m.  concemant  l'etat 
de  liooc.  etc.  Dresden  177G).  welcher  17  Kinder  mit  gutem  Keaultat  inokulierte,  auch  den 
Uaterachied  zwischen  sogenannten  echten  und  unechten  Pocken  (d.  h.  ganz  nnvoUkommenen 
IMolgen)  hervorhob;  die  letiteren  schätzen  nicht.  1761  sprach  sich  die  Leipziger  Fskultit 
m  Hanaten  der  Inokulation  aas,  hatte  aber  dafür  die  heftigsten  Angriffe  zu  bestehen.  In  der 
•Schweiz  hatten  Albr.  v.  Haller  undTissot  die  Är^to  schon  längst  in  der  Okulation  g[ln.stigem 
Sime  beeinflusse  Die  bezüglichen  Berichte  finden  sich  m  den  Abhandlungen  der  Naturforscher- 
Gceellsehaft  in  Zflrich  vom  Jabie  1766,  sie  melden  ähnliche  Erfolge,  gleiche  Schwierigkeiten 
tmd  Hemmnisse,  namentlich  auch  von  Seiten  der  Thealagia,  wie  anderwiria  (Suis er,  Winter^ 
thur,  Mieg,  Basel.  Schinz,  Zürich,  Rahn,  Zürich  etc.)  In  Amerika  wurde  sehr  viel  inoku- 
liert (Tennctt:,  unter  4o^  Geimpften  starb  emer.  In  .Jamaika  führte  Quier  (37)  die  Methode 
ein  und  Nieion  (64)  veruiiiteite  durch  seine  Ratschläge  die  ICinführung  in  UoUäud.  Indien. 


1)  do  la  Condamine,  Lettre  ä  Ms.  Maty  sur  l'etat  present  de  Tinoculation  en  France. 
Paris  1764.  Sauvages.  Neaol.  m^^.  1.  p.  4M. 

>)  Baker.  Med.  ttanaaet  Yol.  2.  p.  27S.  de  Gardanne,  Le  aaeret  dea  Button d^voild, 

la  Haye.  1774. 

3)  HreHslauer  Samml.  1724.  .May.  S.  5M.  Wrede.  Vernünftige  Gedanken  von  der  Ino« 
kaUktion  der  Blattern,    Seip,  Bresslauer  Samml.  1725.  Aug.  S.  235. 
«)  Dan.  Gnyat,  Hörn,  de  l'aead.  de  chir.  T.  2.  p.  552. 
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Am  14.  Mai  1796  luachto  Jenner  seine  or>t<>  Vaccinution  und  1798  erschien  seine 
erste  ruMikation.  Damit  Hollte  ilio  Gi'Hchichte  iler  InDkuIation  uh^eschlossen  sein,  aber  vrander- 
barorweiti«  taucht«  nie  immer  und  immer  wieder  auf  und  zwar  eiui^eroale  in  positiv  verbetHMirter 
Fonn.  Id  "^-gj^^n^  erimit  sie  sieh  sogar  neben  der  Vaeeiiutioii  bis  1840,  nutefate  dabei  3— S 
Jahrsehnte  bSsester  Vemscblilssigung  und  Entartnng  in  unberufenen  Hiaden  dwdi,  wntde 
dabei  zu  einer  wahren  und  öffentlichon  (refalir  (Prupagatinn  der  Variola)  und  mus-ite  srhliej»?'- 
lieh  1*^40  vom  Parhimentc  durch  einen  Benchlusä  aus  der  Welt  geschafft  werden,  nacbdeui 
die»  audcrwtirtä  »chon  viel  früher  geschubcn  war,  1802  in  der  italieuiscbeu  Republik,  1803  in 
Ostemiob,  180i}->1806  in  DeutaeUnnd. 

Einige  Experimentenreihen  von  grOsaerem  wissenschaftlichen  Interesse 
sind  an  dieser  Stelle  hervorzuheben: 

Sacco  (40)  führte  eine  lauge  Reihe  Experimente  aus.  Vaociuierte 
Kinder  und  Erwachsene,  sowie  Individuen,  welche  die  Blattern  gehabt, 
endlich  ungeimpfte  Kinder  wurden  mit  Variola  inokuliert.  Vier 
von  diesen  letzteren,  mit  leichtester  Variolois  inokuliert,  bekamen  nur 
Lokalpusteln;  diese  letzteren  aber,  auf  zwei  ungeimpfte  Kinder  über* 
tragen,  erzeugten  Variola  am  ganzen  Körper.  Ausserdem  bekamen 
andere  UngL-impfte,  von  leichtester  Variolois  inokuliert,  auch  Variola  vera. 

Schon  Guillon  (1820)  bekam  unter  42  Nichtvacdnierten,  welche  er 
mit  leichter  Variolois  impfte,  eine  Menge  echter  Variola. 

Höchst  merkwürdig  waren  die  Experimente  von  Thiele  (45)  in  Kasan. 
Lymphe  von  Variolois  wurde  zehn  Tage  zwischen  Glasplatten  aufbewahrt 
und  dann  mit  Milch  verdünnt  verimpft.  Es  entstand  eine  grosse  Po<^e 
mit  heftiger  lokaler  Entz  ünd  ung,  kleinen  Satelliteiipocken  um 
die  Mutterpocke,  aber  ktino  allgemeine  Eruption.  So  wurde  die 
Lymphe  durch  zehn  Generationen  furli;etülirl,  und  es  resultierte  schliess- 
lich eine  von  Arm  zu  Arm  vi- ri  in [> ll)a  re  sc h ei  n  bare  \'ae ci  n <•,  deren 
Syiiiptoiiie  geringfügig  waren.  Tliitle  will  mehrere  Hundert  Falle  <lerart 
inokuliert  haben.  Öelion  Robert  iMarseille  1828)  hatte  von  mit  Mileh  ver- 
düimtt  r  l'uekenlymplie  das  (ileiehe  bdiauptet,  während  Inokulationen  von 
unverdünnter  N'arioloislymphe  bei  (ieimplun  N'uriolois,  bei  Ungeimpften 
aber  Variola  vera  erzeugten.  Aber  wir  halten  die  Tliielesehe,  auf  diese 
Wei.se  erzogene  Lymphe,  nicht  tür  eine  wahre  Vaccine,  denn  andere  lOxperi- 
mentatoren  bekanit-n  auf  dem  gleicht-n  \\\gf  die  sehuiistcn  Poeki  u  zu  stdien. 

Fehr  (14l  hatte  bei  einer  VarioKti.-^rpidcmie  i .Vndeltingen,  Zürich)  mit 
seinem  VaccinestotYe  sehr  schleclite  Imj)lerh)lgf;  auch  verliefen  in  einigen 
Fällen  X'accinc  und  \'ariolois  ganz  ruhig  nebeneinander,  was  ihn  den  falschen 
Schluss  ziehen  machte,  Variolois  sei  eine  eigene,  von  \'ariola  und  Vaccine 
ganz  verschiedene  Krankheit.  Er  tiug  daher  au,  mit  Varioloisiymphe  zu 
vaccinieren  und  zu  revaccinieren. 

N'ierzig  Individuen  bekamen  an  einem  Arme  X'aecine ,  am  andern 
\^iriolni.s,  alle  letzteren  Impfungen  hafteten,  von  di-r  \'accine  nicht  eine,  was 
allerdings  keine  gute  Lymi)hcpialitäl  voraussetzen  lässt.  Alle  mit  Variolois 
inokulierten  bekamen  bloss  lokale  Pocken,  von  100  lagen  bloss 
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7  zu  Bette,  von  165  liefen  bloss  11  nicht  herum;  im  ganzen  wurden  970  Variolois- 

Impfungen  fjeniacht.  Von  Allgemeincruption  wird  nichts  gesagt,  schwerere 
Pockenerkrankuug  aber  bekam  hernach  kein  emziger,  aucli  keine  Ansteckung 
Gesunder ! 

Blennerliasset  (2)  iinj)ft('  seine  eigene  Fainiiii*  mit  \'ariolu!  Acht  Kinder. 
Alle  bekamen  Lokal[)ücken  mit  ISatelliten  in  der  Umgebung  un<l  keine  All- 
gemeineruption. Rin  drei  Monate  vorher  vacciniertes  Kind  blieb  refraktär. 
Zwei  Erwiicbseiie  von  20  Jahren  aber  bekamen  eine  Generaleruption  von 
200  Poeken,  einige  rnvaccinierte  ebenso. 

Nacli  dem  \'erbote  der  Inokulation  in  England  (1H40)  maehte  sich  eine 
heute  unv«^r.=i(undliche  Opposition  gegen  die  Vaccination  zu  Ciujisten  der  Inoku- 
lation geltend,  welche  in  dem  Buche  von  Brown,  an  investigation  of  the 
presentetc.  Edinburg  1842,  gipfelte,  er  verwarf  die  V'acciuatiou  kurzweg  und 
wollte  nur  die  Inokulation  gelten  lassen. 

Im  Jahre  1845  verfuhr  ahnlich  wie  Fehr  und  Blennerliasset  wiederum 
Staub  (43).  Er  verimpfte  V^ariolois  erfolgreich,  ohne  Allgemeineruption 
za  bekommen,  bei  vorher  Vaccinierten  erschienen  bloss  abortive  Lokalpocken, 
and  auch  er  hatte  das  sonderbare  Glück,  keine  sekundäre  Ansteckung 
SU  erleben  und  keine  Variola  vera.  —  Dem  steht  aber  gegenüber«  dass 
Gregory  (17)  von  mildester  Variolois  schwere  Pocken  entstehen  sah. 

Kritischer  und  klarer  sind  die  Experimente  von  M.  Reiter  (8).  Von 
ihm  stammt  zuerst  der  klargefasste  Begriff  der  Lokalvariola,  welche  man 
sieht,  wenn  Individuen  mit  Variola  inokuhert  werden»  die  entweder  die 
Variola  schon  gehabt  oder  die  gut  vacoiniert  sind. 

Ist  die  Immnnit&t  bei  solchen  Individuen  unter  einen  gewissen  Grad 
gesunken,  so  entsteht  die  grosse  Lokalpustel  mit  heftigem  Fieber 
und  Satelliten,  aber  ohne  Allgemeineruption;  ist  die  Immunitat 
noch  stärker,  so  entsteht  entweder  gar  nichts,  oder  kleine  unvoll- 
kommene Pusteln  ohne  Fieher  und  schnellen  Verlaufes.  Die  aus- 
gebildete Lokalvariola  aber  ist  infektiös,  sie  geht  auf  nicht  Vaccinierte 
und  nicht  Geblätterte  als  schwere  Variola  über.  Die  Eonsequenzen 
eigeben  sich  nun  von  selbst 

Auch  Holub  und  Branca  (4)  waren  bei  den  Varioloisinokulationen  beide 
nieht  unglücklich,  kamen  aber  doch  zum  Schlüsse,  dass  dieselben  zu  verwerfen 
seien.  —  Zu  den  letzten  Inokulationen  gehören  diejenigen  von  Trousseau 
(51);  die  letzten  machte  er  1864  aus  Mangel  au  Vaccinelymphe.  Er  hielt 
sich  genau  an  die  bekannte  Schafpockenimpfung  des  Bessarabischen  Guts- 
besitzers und  gelangte  nach  dieser  Methode  dahin,  dass  sich  absolut 
nur  die  Mutterpustel  entwickelte,  umgeben  von  einem  Hofe  von 
Satelliten.  Nun  hoffte  er  zu  besitzen:  eine  stabile  leichte  Variolavarietät 
und  zudem  eine  solche,  die  nicht  mehr  kontagiös  sei.  Aber  beides  traf 
nicht  zu;  die  Krankheit  blieb  beim  Weiterimpfen  nicht  stabil,  einige  bekamen 
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Variola  confluoiis;  die  Krankheit  erwies  sich  auch  noch  als 
konta^iös.  Iniiiierliin  fand  aber  Trousseau,  es  sei  das  noch  besser  als 
gar  nichts,  aber  die  Hoffnung,  auf  dem  Wege  allniälilicher  Attenuation 
beim  Menschen  zu  einer  ungefährlichen  Varietät  mit  Schutz- 
kraft  zu  gelangen,  war  damit  gründlich  zerstört.  Das  geht  nur 
auf  dem  Umweg  durch  pa.ssendc  Tiere.  —  Oftmals  hat  übrigens  schon  der 
Lymphmangel  zu  äbnüchen  Experimenten  gefülirt;  so  imjiften  185H  an  der 
türkischen  Cireuze  u.sterreiehische  Militärärzte  aus  Lymphmangel  mit  Variola. 
Nach  Watson  brachen  auf  einem  Schilfe  die  Pocken  aus  und  es  war  keine 
Vaccinelymphe  da.  Da  wurde  die  ganze  Besatzung  mit  Variola  geimpft. 
Von  12  spontan  Erkrankten  starben  9,  von  oi'y'd  Inokulierten  keiner.  Perroud 
(3(i)  giebt  an,  dass  Jutet  in  Algier  mit  bestem  Erfolge  eine  mit  Milch  ver- 
dünnte \'ariolalymi)he  impfte  und  immer  nur  sehr  gutartige  Poeken  bekam. 
Ebenso  hat  (Boulev  [3])  Berteran<l  in  Algier  unziihlige  Inokulationen  mit 
verdünnter  Lymphe  mit  bestem  Erfolge  ausgeführt.  Und  vor  kurzem  noch 
wurde  in  einzelnen  Liindern  jenseits  dfii  (rrenzen  der  Civilisation  inokuliert, 
in  Nord-  und  Centraiafrika  und  in  Südafrika  (Scherzer,  Liviagstoue, 
Barth),  auf  den  Moobareo  (Pringle)»  in  China  (Ömith). 


Verlauf  der  Variola  Inoculata. 

InokuHerte  Blattern  enliätehen  hie  und  da  in  durchaus  unbeabsichtigter 
\\\i.>^t'.  Ein  der  Immunität  bares  Individuum  gerät  mit  der  Haut  eines 
Blatternkranken,  die  vielleicht  noch  die  letzten  Reste  der  Krusten  trägt,  in 
Berührung,  eine  kleine  liautverletzung  wird  zur  Eingangspforte.  Siehe  z.  B. 
Tordeus  (-49),  ein  ungeimpttes  Kind,  de.s.sen  Amme  kurz  zuvor  Variola 
gehabt,  bekam  an  Kinn  und  Uuterlip{)0  serhs  vollkommene  Pocken,  welche 
sechs  Tage  bestanden,  daim  allgemeine  Eruption  gedellter  Pusteln  am  ganzen 
Körper,  Andere  Fälle  ereigneten  .«^ich  bei  geimpften  Personen,  bei  denen 
die  Immunität  wohl  im  Abkhngen  begritlen  war.  Schüller  (4)  beobachtete 
eine  Mutter,  die  den  Kopf  ihres  pockenkranken  Kindes  häufig  an  die  Wange 
drückte ;  am  achten  Tag  Fieber,  Schwellung  der  Wange  und  plötzlich  Eruption 
von  12 — 14  Variolapusteln  auf  der  linken  Wange.  Grieve  (18)  sah  eine 
Mutter,  welche  vor  14  Jahren  Variola  hatte  und  noch  voller  Narben  war.  Das 
Kind  bekam  während  der  Epidemie  Variola  und  biss  die  Mutter  mehrfach  um 
tmd  in  die  Papillen;  daselbst  blühten  eine  Anzahl  Pocken  auf.  Ganz  ähnlich 
Klausa  (26)  und  Tott  (ÖO).  Siehe  auch  Trousseau  (51)  und  Reiter  (38), 
der,  wie  oben  schon  gesagt,  diese  Eälle  geradezu  als  lokale  Variola  mit 
Recht  betrachtet  Es  wurde  schon  darauf  hingewiesenf  dass  von  einer  solchen 
Lokalpustel  aus  auf  dem  gewöhnlichen  Wege  bei  Ungeschützten 
schwere  Variola  entstehen  und  dass  von  eineff  Identifiaerung  mit  Vaccum 
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keine  Rede  sein  kann,  denn  Vaccine  hat  kein  flüchtiges  Contagium 
mehr. 

Solche  lokale  Variola  veriSaft  darchaus  nach  dem  Schema  wie  die  mit 
der  Lancette  inokulierte  (s.  unten),  es  kann  ein  Fieberanfall  dabei  sein,  an 
dessen  Cnde  können  sogar  emige  wenige  Pocken  auf  der  Haut  erscheinen.  Die 
auf  diese  Weise  Infizierten  sind  Ammen,  Wttrterinneni  Ärzte;  der  Grad  der 
Immunität,  der  ihnen  innewohnt,  bestimmt  die  Intensität  der  Erkrankung. 

Bei  der  Inokulation,  wie  me  im  Laufe  des  vorigcu  Jahrhunderts  geftbt 
wurde,  galten  folgende  Grundsätze: 

1.  Man  verwendete  bloss  klare  Lymphe  von  vier  bis  fünf  Tage 
alten  Poe kenblä sehen;  eiteriger  Bläsciieninhalt  galt  als  verwerflieh. 

2.  Von  natürlicher  Variohi  wurde  nie  abgeiiupft,  sondern  nur  von 
inokulierter  (Gatti,  Camper,  die  tingländer). 

3.  Die  Fälle,  wo  die  Lymphe  gewonnen  wurde,  mussten  möglichst 
leichte  sein,  doch  durfte  der  erste  Fieberanfall  nicht  fehlen. 

4.  Man  bewahrte  auch  Lymphe  auf,  angetrocknet  an  Fäden,  Charpie. 
Leinwand,  Schwämmen,  oder  zwischen  Glasplatten;  die  Jnokulationsiir/,te 
verwendeten  Fäden  von  drei,  sechs,  neun  Wochen  Alter;  die  Brahraiue n  iu 
Indien  verwendeten  bloss  vorjährige  Lymphe. 

5.  Die  Fäden  wurden  in  einen  Hautschnitt  eingeführt,  und  die  ent- 
stehende Pustel  in  Eiterung  versetzt:  o«ler  man  tropfte  i^ockeneiter  in  vorher 
angelegte  Fontanellen,  oder  band  damit  getränkte  Schwammstücke  auf  Vesi- 
catorwunden  (kleine  Vesicatorwunden  hielt  auch  Hufeland  (23]  für  das  beste), 
oder  rieb  den  Eiter  auf  wunde  ILiutstellen,  oder  verwendete  dazu  gepulverte 
Pockenschorfe.  Gatti  brachte  daun  die  alte  volkstümliche  Methode  des 
Impfstiches  mit  Anlegung  eines  kurzen  horizontalen  Kanales  wieder  zu  Ehren. 

6.  Grassieiie  keine  Epidemie,  so  wurde  die  Operation  in  der  kalten 
Jahresseit  voigenommen. 

7.  Dia  meisten  Ärzte  hielten  eine  Prftparation  des  Körpers  vermittelst 
laianzen  fflr  nötig;  auch  diese  Masaregel  wurde  von  Gatti  abgeschafft. 

8.  Da  die  Variola  namentlich  die  Kinder  in  der  schlimmsten  Weise 
«reichte,  wurden  auch  vor  allem  Kinder  inokuliert,  man  hielt  die  ersten 
Hehs  Lebensmonate  für  die  besten,  dann  wieder  die  Zeit  nach  der  Dentition, 
vadfom  dritten  bis  sechsten  Jahre.  Aber  auch  Neugeborene  inokulierte  Locher 
(29)  in  Wien  mit  dem  Erfolge,  dasB  er  Ton  84  eines  verlor.  Im  spftteren  Alter 
fiinhtete  man  schwerere  Erkrankungen.  Bloss  Kranke,  Kachektische,  Men- 
atraierende  und  Gravidae  schloes  Dimsdale  (10)  aus. 

Aber  trotz  aller  Mühe,  die  sich  die  Inokulatorcn  gaben,  ist  es  n  i  e  gelungen, 
das  Ziel,  das  erstrebt  wurde,  zu  erreichen;  nie  war  der  Inokulator  vor 
schwerer  Erkrankung  sicher;  nie  produzierte  er  eine  Krankheit, 
die  nicht  kontagiOs  gewesen  wäre. 

21* 
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Die  Inokulation  verlief  iintor  sehr  Terschiedenen  Bildern; 

1.  Eine  relativ  nicht  sehr  geringe  Zahl  von  Menschen  blieb 
der  luokulation  gegenüber  rofraktiir.  In  Schweden  betrug  die  Zahl 
fünf  vom  Hundert  und  zum  gleichen  Resultat  kam  Gatti.  Dag  stimmt 
mit  den  Berechnungen  über  absolute  Immunität  gegen  Pocken  überhaupt 
überein,  das  vorige  Jahrhundert  schon  fand  unter  100  Menschen  fünf  bis 
sechs,  welche  trotas  mannigfachster  Infektionsgelegcnheit  nie  von  Pocken 
belallen  wurden.  Es  existieren  aber  auch  andere  Zahlen,  wenigstens  fand 
man  im  Londoner  Blatternspital  (1746—1821)  nur  2,1  vom  Hundert  immun. 

2.  Eine  weitere  Kategorie  von  Inokulierten  bekam  an  der  Impfstelle 
sogen,  falsche,  d.  h.  unvollkommene  abortive  Lokalpoeken,  welche  die  legi- 
timen Stadien  der  Ausbildung  nicht  einhielt«!,  sondern  schnell  kollabierten 
und  alsbald  abfallende  Krusten  bildeten.  Mehrfach  wird  von  solchen  Menschen 
aber  berichtet,  dass  sie  kurz  darauf  die  wahren  Pocken  doch  bekamen, 
somit  die  Inokulation  technisch  als  eine  verfehlte  taxiert  werden  musste. 
Dieselben  abortiven  Lokalpocken  traten  aber  anch  oft  bei  Inokulierten  auf, 
welche  vor  langer  Zeit  die  Pocken  schon  gehabt;  schon  das  vorige  Jahrhundert 
kannte  die  Thatsache  sehr  genau,  dass  einmal  flberstandene  Variola  nicht 
für  das  ganze  Leben  schützt,  dass  aber  die  Dauer  der  Immunität  für  jedes 
Individuum  eine  wechselnde  ist. 

3.  Was  die  Inokulatoren  anstrebten  und  was  ihnen  in  vielen  Fällen 
auch  gelang,  war:  Durch  die  Inokulation  wurde  in  loco  gesetzt  eine  Lokal- 
pocke,  Mutterpuste],  Master-pox  derE<nglander(Protopustel,  Pfeiffer), 
deren  Entwickelung  begann  am  Ende  der  ersten  8  mal  24  Stunden 
nach  der  Inokulation.  Die  wahre  Inkubation  der  inokulierten 
Pustel  betrug  somit  drei  Tage,  und  diese  Zeit  war  durchaus  frei 
sowohl  von  allgemeinen  als  von  lokalen  Symptomen.  Am  Ekide  dieser  Zeit 
erschien  an  der  ImpfMelle  ein  rotes  juckendes  Knötchen,  schnell 
wachsend  und  in  weitem  4 — 5  mal  24  Stunden  sich  zu  einer  grOssem  Pocken» 
pustel  (master  pox)  ausbildend,  welche  alle  Eigenschaften  der  wahren  Variola- 
pustel  besass,  oft  aber  eine  sehr  bedeutende  Grosse  erreichte,  auf  einer  stark 
geröteten  rundlichen  Platte  sass  und  gewöhnlich  so  bis  zum  Ende  der  ersten 
8  mal  24  Stunden  bestehen  blieb.  Durchschnittlich  am  Ende  der  ersten 
8  mal  24  Stunden  nach  der  Inokulation  trat  das  Fieber  (entea  Fieber, 
Eruptionsfieber)  auf,  schnell  oder  langsam  ansteigend,  mit  Frost,  oder  ohne 
solchen  einsetzend,  begleitet  von  Kopfweh,  Rücken-  und  Kreuzschmerz,  häufig 
Erbrechen  und  bei  Kindern  sehr  gewöhnlich  von  Konvulsionen.  Dauer 
im  Milte!  3  mal  24  Stunden,  vom  achten  bis  elften  Tag  post  inoculationem. 
Wahrend  des  Fiebers  sclihi^  der  helle  Inhalt  der  Master-pox  in  den  trüb 
eiterigen  um,  und  die  Ilautentzimduni;  erreichte  ihre  Hohe.  Die  ältern  Arzte, 
namentlich  (Jatti,  heben  die  Abhiingigkeit  der  FieberintensitÄt  von  der 
Ausbildung  der  Ivokalpustel  hervor,  und  in  derThat  lehren  alle  Beschreibungen, 
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daas  eine  langsame  EntvvickeluDg  der  Lokalpustel  ein  späteres 
ünd  milderes  Fieber  bedingte;  daher  die  Metbode  Gattis,  durch 
kaltes  Wasser  die  Entwickelung  der  Lokalpustel  zu  verzögern,  damit  ein 
gelinderes  Fieber  zu  Staude  komme.  Gatti  scheint  aioh  aus  den  Kouvnl« 
noaeii  der  Kinder  doch  mehr  gemacht  20  haben,  als  seine  englischeu  Kollegen. 
Wahrend  und  auch  unmittelbar  yor  dem  Fieberbeginn  zeigten  sieb  oftmals 
um  die  Lokalpnstel  eine  ganze  Anzahl  kleinerer  Toohterpnsteln,  meist 
auf  dem  entzündeten  Hofe  sitzend  und  denselben  veigrOssemd.  Man  liest 
von  20,  30  in  einiger  Entfernung  Ton  der  Master-pox,  sogar  auf  dem  ganzen 
Oberarm;  häufig  (Trousseau)  fielen  sie  erat  auf  den  elften  und  zwölften 
Tl^g.  —  Damit  sollte  nun  die  Sadie  zu  Ende  sein,  und  sie  war  es  auch  hie 
und  da;  das  Fieber  fiel  ab,  eine  weitere  Allgemeinernption  blieb 
ans,  die  Lokalpocke  heilte  unter  Kmstenbildung,  aber  immer  sehr  langsam 
ab.  Hie  und  da  wurde  in  der  zweiten  Hälfte  des  febrilen  Zeitraumes  ein 
Prodromalexanthem  (Raab)  beobachtet,  ohnedass  bema^  eine  Allgemein- 
eroption naehfolgte.  Die  Sache  so  zu  dirigieren  war  das  Ziel  aUer  Inokula- 
toien,  und  das  gelang  ihnen  sehr  häufig. 

4.  In  vielen  flillen  aber  brach  am  Ende  des  ersten  Biebers,  oft  unter 
▼orausgegangenem  Rash  wie  bei  Variola  vera  die  Allgemein-  oder  General- 
eruptiou  aus.  In  zwei  bis  drei  Tagen  erschienen  bald  re  gulär  im  Gesichte 
beginnend  und  sich  abwärts  ausbreitend,  bald  irregulär  da  und  dort  Knöt- 
chen, die  alsbald  sich  in  Bläschen,  dann  in  Pusteln  umwan- 
delten; im  all^^emeinen  fiel  die  Eruption  auf  den  elften  bis  dreizehnten 
Tag;  die  Stärke  und  Massenhaftigkeit  derselben  richtete  sich  nach  dem 
ersten  Fieber:  je  gelinder  dasselbe  auftrat,  desto  geringer  die  Eruption. 
Kine  mässige  Eruption  durchlief  ihre  Entwickelung  zum  Fastigium  in  sieben 
bis  acht  Tagen,  oft  aber  auch  schon  in  fünf  bis  sechs.  —  Am  fünften 
oder  sechsten  Tage  seit  Bestehen  der  Eruption  erfolgte  dann 
Has  zweite  Fieber  von  ca.  drei  Tagen  Dauer.  (Febris  secundaria. 
Eiterungsfieber).  Nach  dessen  Beendigung  trat  der  Patient  in  die  Periode 
der  Abtrockuung,  Krustenbildung  ini<l  Krustenabhebung,  was  bei  dem  gewöhn- 
lich ungleichraässigen  Pockenausbruch  alles  neben  einander  verlief. 

Auch  mit  .solchen  Fällen  waren  die  Inokulatoren  noch  wohl  zufrieden. 
Hie  und  da  aber  nahm  die  Krankheit  doch  eine  böse  Wendung,  indem 
entsprechend  einem  äusserst  heftigen  Eruptionsfieber  am  ganzen  Körper  eine 
V^ariola  confluens  mit  allen  schlimmen  Folgen  auftrat.  Ausserdem  war  die 
Rnmkhdt  genau  so  kontagiös,  wie  die  natürlichen  Pocken,  die  Ärzte  wussten 
dies  sehr  wohl,  daher  die  Inokulationsinstitute.  Vielerorts  war  aber  von  Isolie 
rang  keine  Rede,  und  dies  hat  am  meisten  dazu  beigetragen,  die  Methode 
schliesslich  unmöglich  zu  machen.  —  Von  diesem  Schema  gab  es  sehr  viele 
Abweichungen,  die  Variola  inoculata  war  viel  weniger  uniform,  als  es  die 
Variola  vera  dee  vorigen  Jahrhunderts  war.  Nach  Bosen  stein  (39)  begann 
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das  Fieber  zwischen  dem  fünften  und  achten  Tag,  nach  Tissot  (46 — 19) 
zwischen  dem  sechsten  und  achton  Tag,  nach  Camper  (6)  fiel  es  auf  den 
achten  und  neunten  Tag,  nach  Bleu  n  erhasset  auf  den  siebten  bis  zehnten 
Tag,  nach  Trousseau  auf  den  neunten  bis  zehnten  Tag.    Bei  frülio  ein- 
tretendem und  starkem  erstem  lieber  verlief  die  Krankheit  unter  allen  Um- 
ständen schwerer,   die  General eruption  richtete  sich  nach  dem- 
selben.   Die  Intensität  des  ersten  Fiebers  hing  aber  wieder  ab  von  «ler 
Intensität   der   Entwickelung  der  Lokalpocke,  daher  die  Mass- 
regeln der  alten  Inokulatoren,  die  ]>iokalpocke  zu  verzögern  und  klein  zu  halten 
(Gatti)  durch  langes  und  öfteres  Eintauchen  der  Hand  in  kaltes  Wasser. 
Im  Ganzen  bildete  eine  geringe  Pockenzahl  die  Regel,  nach  Tissot  waren 
68  gewöhnlich  50—400,  häufig  unter  50.   Camper  zählte  100—1000,  Variola 
coDÜuens  war  selten;  man  begreift,  dass  die  inokulierte  Krankheit  als  eine 
Tiel  mildere  erschien,  weum  man  ins  Ange  fasst,  dass  im  vorigen  Jahrhundert 
die  grösste  Mehrzahl  der  natürlichem  Pockenfälle  Variola  confluens  war. 

Auch  bei  grosser  Pockenzahl  erreichten  bei  der  inokulierten  Form  nicht 
alle  das  l'^jistigium,  sehr  viele  blieben  klein,  involvierten  sich  und  verborkften 
rasch.  Die  Krankheit  stand  sehr  nahe  der  heutigen  Variolois, 
wobei  wie  bei  letzterer  sehr  häufig  das  zweite  Fieber  wegfiel,  dagegen  war 
das  erste  Fieber,  um  Immunität  zu  erzielen,  nicht  zu  um- 
gehen und  wurde  geradezu  als  Garantie  für  dieselbe  betrachtet 
(Dryfhout  [12]). 

Und  mit  Recht!  Denn  offenbar  ist  die  inokulierte  Pocke,  die  Master 
pox,  eine  Lokalaffektion,  mit  ihr  ist  Immunität  keineswegs  erreicht, 
dazu  ist  der  Übergang  des  Giftes  aus  derselben  in  das  Blut  erlbrderlicfa,  und 
daselbst  spielen  sich  die  Vorgänge  der  Immunisierung  ab.  Ist  die  Boschnffen- 
hett  des  Individuums  so,  dass  innerhalb  der  Dauer  des  eisten  Fiebers  eine 
Antitoxin-  und  Gewebeinununität  zustande  kommen  kann,  so  ist  damit  das 
eingedrungene  Gift  in  eine  unschädliche  und  gleiehgflltiga  Fonn  gebracht, 
die  Krankheit  als  Allgemeinaflektion  abgeschlossen;  ist  die  Besohaffleoheit 
des  Individuums  eine  solche  nicht,  so  produziert  die  Verbreitung  des  Giftes 
auf  dem  Blutweg  die  Allgemeineruption;  von  diesen  Pocken  aus  erfolgt 
dann  eine  zweite  Blutlnfekticm  (zweites  Fieber)  und  erst  darauf  hin  erwächst 
dem  Blut  und  den  (Geweben  die  volle  Fähigkeit,  das  Gift  definitiv  unsdiädlich 
zu  msdien.  Im  günstigsten  Falle  haben  wir  also  einen  durchaus  not- 
wendigen Entwickelungscyklus  von  zehn  bis  elf  Tagen;  im 
ungünstigen  einen  zweiten  von  sechs  bis  acht  Tagen  Dauer. 

Die  Gefahren  der  Inokulation  waren  nicht  ganz  gering.  Auf  dieisBig 
Inokulierte  (siehe  bei  Bohn  8.  88)  kam  durchschnittlich  ein  Schwerkranker. 
Das  Verhältnis  der  Gestorbenen  wird  angegeben: 

de  la  Condamine  (8)  1:876; 
sein  englischer  Übersetzer  Mathy  1:100; 
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Hensler  1:400; 

Wilson  1:662; 

Bremer  1:200; 

Gregory  (7)  1 :800; 

Sntherland  (44)  1:600; 

Monro  (32)  aber  1:22; 

Brown  (5)  1:56. 


Dem  gegenüber  sagt  Schulz  (von  Scbulzenheiiu)  in  Christiania 
und  Goihenburg  sei  von  8000  keiner  gestorben! 

Alte  und  Neuere  (Galette)  haben  behauptet,  die  inokulation  tohütse 
vor  Pocken  für  das  ganze  Leben,  das  ist  aber  schon  im  letzten  Jahrhundert 

widerlegt  worden  (Schwencke,  Brief  an  Sandi  Fort,  s'Graavenh.  1770). 
Fälle,  in  denen  in  früher  Jugend  Inokulierte  später  Variola  gravis  bekamen, 
j^iobt  es  zur  CJeuüge  (Anier.  .1.,  Nov.  1834,  eine  35jährige  Frau  war  in  früher 
Jugend  inokulitrt  und  hatte  davon  schwere  V^ariola,  im  fünfunddreissigstcn 
Jahre  Variohi  gravis).  Wie  lange  al)er  der  Sehnt/,  anhält  und  wie  er  sich 
verhidt  zu  dem  vou  uatürliciien  Tocken  uud  vou  Vaccine  gewälirten,  ist 
unbekannt. 

Die  Inokulation  hat  der  Vaeeination  weichen  müssen,  aber  sie  hat  ihr 
die  Wege  gewiesen  und  geebnet.  Eine  bedeutungsvolle  Methode  war  sie  jeden- 
falls, der  erste  wirklich  rationelle  therajientische  Versuch  einer  verheerenden 
Krankheit  entgegen  zu  treten.  Als  solcher  in  seinen  Früchten  von  unbe 
rechenbarem  Werte,  trug  er  zugleich  den  Keim  des  Unterganges  in  sich. 
Denn  die  Variolation  war  thatsächlich  gefährlich,  weil  im  Effekt  zum  vorau.-^ 
total  nicht  zu  berechnen.  Wer  aber  die  ungeheure  Ausdehiumg  der  Poeken 
im  vorigen  Jahrhumlert  mit  MortHlität4.'n  von  70 — 80",o  kennt,  wird  immerhin 
dii'  Leistungen  der  Methode  anerkennen  müssen.  Auf  alle  Glieder  der 
menschlichen  Gesellschaft  sie  auszudehnen,  war  nicht  möglich,  dazu  war  sie 
viel  zu  kompliziert  und  unbeholfen,  und  die  schlimmste  Seite  lag  in  der 
konstanten  Schaffung  neuer  Infektionsherde.  Sie  hat  des\veg«ii  als 
alleinige  Ursache  der  Variolaepidemien  am  Ende  des  letzten  Jahrlmndirt.s 
herhalten  müssen,  zum  Teil  vielleicht  mit  Recht;  es  lä.sst  sich  darüber  keni 
Urteil  mehr  gewinnen.  Wenn  aber  Bohn  die  Inokulation  eines  der  denk- 
würdigsten Ereignisse  des  letzten  Jahrhunderts  neunti  so  kann  man  ihm 
nur  Recht  geben. 

iV.  Die  Vaccine. 
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Ea  hcfncht  die  Aanabme,  data  in  Indien  und  andenrirta  die  Kenntnia  der  Sdiatskrafk 
der  Yaedna  den  Pocken  gegenüber  seit  Jahrhunderten  e.\istiert  habe.  Die  erste  Konde  davon 
sollte  in  einer  alten  Sanskrit  .\MiainlIung  (Sankteja  tirantba  des  Dhanvantari)  niedergelegt 
sein  (Li  cb  to  nstei  n,  Casperd  WoL-henschr.  1841);  es  ist  aber  ;^ehr  wahrscheinlich  (Zeitechr.  der 
morgenL  Gesellacb.  Bd.  80,  8.  660),  daea  die  Stelle  eine  allerdings  gatgemeinte  Fllaebnng  iat; 
man  vermatet  mit  Grand  (Ainslie),  daas  James  Anderson,  der  sich  ffir  die  KinfQhrung 
der  Vartitiation  in  Indien  begeistert  batto,  abor  bei  dem  Volke  auf  Widerstand  stiess,  einen 
gelehrten  Hindu  bewog,  eine  solche  Stelle  za  fabrizieren  und  einem  alten  medizinischen  Trak- 
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Mi  muvndtülbon.  Jiitgßgm  ist  dl«  Inokulation  in  Indien  nnit.  Eine  alt«,  auf  di«  Vae> 
outioB  bezQ^idi«  Oberlieferaog  fand  auch  Alex.  v.  Humboldt  (1808)  unt«r  den  Hirten  der 

Berge  Mexikos  vor;  noch  viel  früher  finden  sich  da  und  dort  die  Spuren  snldier  Kenntnisse. 
Heim  fioH  von  seinem  Vater,  einem  lituulgeistliclien,  sehon  darüber  belehrt  wordou  sein, 

(k^  diö  Muikerianen  ia  Sachseu-Meiaingen  die  TbaUacho  kuDUtco,  dass  diejenigen,  welche 
v«a  fiitar  der  Knh  «inen  PockonaaHidilag  gaerlit,  in  aplt«r«n  Peekenepidemien  nicht  befallen 
werden  (Brehmer  [18]).    In  den   , Allgemeinen  Unterhaltungen '   vom  Mai  1769  ist  ge- 
sn^'t.  die  Kuhpocken  seien  um  Göttingen  nicht  selten,  sterkeri  diu  Melkenden  an  und  dii-se 
halte  man  für  gegen  Pocken  geschützt  (Hering,  Die  Kubpocken  lö39;  Bohn,  iiaodb.  der 
Tacdnation,  S.  118).  Ähnliches  lesen  wir  in  der  Revue  li6ä.  1870,  S.  756.  Sicher  war  in 
England  die  Thataache  der  Sdintikraft  der  Vaeeine  echon  im  18.  Jahrhundert  nnter  dem  Volke 
bekannt;  zwei  Inokulatoren,  Sutten  und  Fewster,  impften  in  Gloucestershire  Leute,  die 
Kuhpocken  gehabt  hatten,  mit  Variola  ohne  Krfolg  (Husson,  Dict    des  Se  Med.  Art. 
Jeoner),  es  fallt  dies  ins  Jahr  176Ö  oder  1778.  Die  Sache  wurde  dem  Kollegium  der  Londoner 
inle  Torgetragen,  fiand  aber  kein«  B«aehtuBg.  Dan  f^aidi«  Exp«ffim«nt  machten  1781  sw«i 
ander«  Englftndnr,  Naah  nnd  Pommior;  endlieh  impfte  Areher  1782  «ine  Perwn,  die  Cow« 
pox  gehabt,  mit  Variola  ohne  Erfolg.    Die  Remtlhnngen  eines  T-aien  erst  erregten  die  Auf- 
merk.-^amkeit  weiterer  Kreise  (s.  Lancct,  13.  Sopt.  \^)2   uml  25.  Okt.  1862);  Benjamin 
Jesty  (1774j  war  der  erste,  der  seine  Frau  und  seine  beiden  Söhne  darch  Inoku» 
latlon  der  Kuhpocken  vor  Variola  aehfltite,  ein  Versndi,  den  er  offenbar  dem  in 
vielen  Gegenden  Engende  beatehenden  Volkaglanben  abstrahiert  hatte.  Senie  nmsiebtige  That 
fand  vorerst  schlechten  Lohn,  man  nannte  ihn  einen  Unmpn«irhen.  weil  er  etwas  irrthnn.  was 
Frau  und  Kinder  in  Ochsen  und  Kühe  liiitte  verwaniieln  können!    Der  erste  Versuch  .lestys 
fällt  ins  Jahr  1774,  die  erste  Impfung  Jennors  auf  den  14.  Mai  17Üt>,  also  22  Jahre  später. 
J««ty  starb  erat  1816,  er  nnd  seine  geimpfte  Familie  haben  aidi  der  Infektion  konatant  ana« 
gesetzt .  der  Sohn  Robert  unterwarf  »ich  in  London  der  Inokulation  der  Variola,  ohne  zu 
erkranken.    Dies  im  Jahre  180').   Auch  englischen  Ärzten  war  zu  seiner  Zeit  die  Sache  schon 
bekannt,  soBeddoes  17Ö4,  Adams  1795,  Wood  vi  II  e  1796.  Und  ganz  unzweifelhaft  ist  die 
Qescbichte  von  dem  holateinischen  Lehrer  Flett  (Starkondorf  bei  Kiel),  der  1791  die  Kinder 
•ein«  Gntaherm  ont  Krfolg  mit  Enhpoeken  impfte,  geleitet  von  dem  allg«m«inen  Glauben  de« 
Landvolkes  in  Holstein,  nnd  iwar  mit  dem  Erfolge,  dass  die  (Jeimpfien,  als  alle  Geschwister 
an  Pi/cken  erkrankten,  von  der  Krankheit  frei  blieben.    Ferner  finden  wir,  Lancet  IHtVi,  die 
wohl  echte  Krzühlung  des  John  Wobb,  datiert  von  1799.   Im  Jahre  1792,  also  vier  Jahre 
m  Jennera  erster  Impfung,  versicherte  ihm  eine  Frau,  Betty  Bowman,  daat  aie  gegen 
Variola  bnmuB  sei,  weil  aie  tou  einer  Knh  fie  Blattern  an  den  Binden  belcommen  habe.  IHe 
Kuh  aber  sei  anf  folgende  Weise  M  den  Eaterpocken  gekommen:    In  einer  Hfitte  starb  ein 
M.inn  an  Variola,  nnd  sein  Bett  Hess  man  darin  liegen;  eine  Kuh  legte  sich  auf  die  Matraze 
und  bekam  am  Euter  die  Pocken;  von  dieser  Kuh  bekam  Betty  Bowman  die  Pocken  an  den 
Binden.  Das  wir«  also  die  erste  Andeutung  der  Herkunft  der  Kuhpocken. 

Jenaer  hat  aich  mit  der  Frage  seit  1768  beinahe  uoansgesetat  beaehlftigt,  die  Qaelle. 
aea  der  er  aehttpfte,  war  jedenfalla  der  alte  Volkaglanbe;  wie  viel  oder  wie  wenig  er  von  den 

erwähnten  Tbatsachen  wuaste,  ist  unbekannt.  Jrdrtifulls  war  er  der  einzige,  der  die  volle 
Bedeutung  der  Sache  einsah  und  mit  ruhmvoller  A ii.-d;iuer  den  mühsamen  Weg  (8e>ne Kollegen 
hielten  ihn  für  einen  l^iui  iilanteu)  bis  zum  Resultate  durchschritt. 

Die  erste  Impfung  (14.  Mai  1190)  geschah  gar  nicht  direkt  von  der  Kuh, 
sondern  vea  den  Binden  der  Sara  Nelaea,  wel«^  si^  an  den  daxch  dnen  Dom  verletsten 
Binden  beim  Melken  einer  Knh  inisiert  hatte.  Geimpft  wurde  der  acht  Jahn  alte  Knabe  niippa, 

seine  Erkrankung  verlief  gelinde,  er  wurde  iroroan,  wie  swei  Inokulationen  mit 
echter  Variola  einige  Monate  und  wieder  fünf  Jahre  nach  derVaccination 
bewiesen.  Die  erste  Impfung  wurde  also  nicht  uiit  originärer,  sondern  bereits 
mit  hnmanisierter  Lymphe  ansgefflhrt.  Sebon  vorher  sber  hatte  Jenner  mit  aller 
fiiobefhMt  dargethan,  daaa  Personen,  welche  von  der  Kuh  die  Kuhpocken  zufällig 
erworben  h  atten,  gegen  Variola  immun  sind.  16  solche  Personen  wurden  mit  Variola 
geimpft  und  keine  erkrankte,  obwohl  einige  die  Kuhpocken  vor  äl — 8ti  Jahren  gehabt  hatten! 
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Bei  solchen  Erfahrungen  iet  es  begreiflieb,  daas  Jenner  zu  Anfang  annahm ,  die  KahpockM 
•diHtara  fttr  «in  ganzes  Mensebsnleben.  Das  noeli  fehlend«  «rglnite  Jena «r  in  FHU^^alirlTM; 

er  impfte  Kinder  direkt  von  der  Kuh,  zuerst  den  5'  «  Jahre  alten  Knaben  Sommers 
(erste  Generation);  aus  den  Pocken  desbelben  wurde  der  Knabe  Pe ad  geimpft  (zweite  OeneratioB). 
von  diesem  Kinder  und  Erwachsene  (dritte  Generation);  von  einem  dieser  Kinder  vier  andere 
(▼i«rt«  Q«ner»tion),  T«n  «in«ni  di«8«r  Kinder  wieder  ein  Mideben  (ftUiflIe  a«n«nttioD).  Zahl* 
r«ic]i«  «pAtere  lDokaUtion«n  mit  VnrioU  bli«b«n  «rfoiglo«  nni  b««titigt«t 
di«  Biebtigk«it  der  Metbode. 

.lenner  hat  also  (Bohn  122»  nicht  die  Schutzkraft  der  Kuhpucken  entdeckt,  diese 
Kenntnis  war  schon  vorhanden.  Wut  sfit\  unpeheureH  Verdienst  ist  das,  nachgewiesen  zu 
haben,  dass  der  vom  Menschen  reproduzierte  K  u  bpoc  k  e  n»tof  f  die  gleichen 
Kigenaebnften  besiist,  wi«  der  vom  Tiere  ersengt«.  Jenner  ist  also  d«r  Bat- 
decket  der  bumanisierten  Lymphe,  wodurch  die  allgMUeine  Verwendung  des  Schatz- 
mittels erst  prim'iirlicht  wiird«  Seine  drei  Schriften,  in  donon  er  «eine  Entdeckung  niederlegte, 
sind  unvergängliche  Zeugnisse  seines  Geistes;  aber  wie  viele  von  denen,  welche  sich  in  der 
Nenseit  berufen  glaobteo,  eine  verwerfende  Kritik  zu  flben,  haben  sie  wohl  geleaen? 

J«nn«r  w«r  i^t  dar  Anddit,  da««  dl«  Pockra  d«r  Kllb«  von  d«n  H«B«ch«np«d«n 
abstammen.  Di« Krkmnknng  derKQhe  leitet«  «r  ab  Ten  derManek«  d«rPf«rd«.  ICrin«]n- 

lierte  Personen,  wpirhe  vor  Jahren  mit  Pferdonaacke  infiziert  waren,  mit  Variola  und  fand 
«ic  immun.  Kr  musste  also  der  Pferdemancke  die  gleichen  Eigenschaften  beimessen .  wie 
den  Kuhpucken.  Doch  machte  er  die  Beobachtung,  dabä  ein  von  einem  Pferde  Angesteckter 
nneb  SO  Jahren  leicht«  Variola  belram,  nn«st«  alao  d«n  Manek«8toff  für 
aohwäcber  halten  als  den  Kubpockenstof f;  die  Thatsacbe,  daaa  aieh  die  Pferdew&rter 
am  Pfordt  vii-l  Brbvvicrigcr  intizieren,  als  die  M(lk<'r  und  Melkerinnen  am  Kuheuter,  tschien 
dies  zu  bestätigen.  Jenner  kam  daher  zum  ScbluH^e,  dass  der  Mauckestoff,  um  seine 
▼oll«  Wirksamkeit  «a  betbätigon,  zuerst  auf  die  Kuh  übergehen  mOase. 

Soldi«  untergeordnete  ÜBrinhtigkeihin  thon  J«Bners  Werk  keinen  Abbradi.  In  s«iae« 
Werken  liegen  die  ganasn  OmndwahilMitco  der  Vaccination;  er  wusate  und  eridirte,  dase 
eine  Pockenkrankheit  gegen  eine  zweite  nicht  mit  absoluter  Sicherheit  schütze;  es  war  ihm 
wohl  bekannt,  dass  eine  Person  nie  Kiihpockcn  iiKlirmals  durchmachen,  respektive  mehrere 
Male  mit  Erfolg  geimpft  werden  kann ,  auch  sprach  er  es  ala  eine  aebr  wahrscheinliche  Ver 
nratsng  am»  da««  b«i  dnem  Geimpft««  di«  P«ek«n  viel  milder  Terlaafen  werden.  Dm  «nomia 
Vwi«!!,  d«D  di«  Kubpocken  vor  der  InokulaMott  voraus  haben,  hat  er  vollkommen  richtig  crfaaat. 

Jenner  erfreute  sich  nicht  nofortiKen  Erfolges  und  allgemeiner  Aiurkfnnung.  Die 
erste  Stinune,  die  sich  ftlr  ihn  erhob,  war  die  des  Chirurgen  Cl ine.  welcher  einen  mitJeuner- 
aaharLjmpb«  geimpften  Knaben  gegen  Variola  abaolnt  re6akt&r  fand  und  «ofort  die  Bedeutung 
de«  ratnma  «rkannt«.  Aneh  Wood  Till«,  der  Arst  d«r  Londoner  Poekonapitller  bomichtigts 
sich  sofort  der  Sache  und  hatte  schon  am  16.  Mirz  1799  200  Experimente  gemacht;  in  allea 
Fallen  war  nach  üb«>rstandpnen  Kuhpocken  vergeblich  die  Inokulation  gemacht  worden. 
1802  berichtete  derselbe  über  7500  Kubpockenimpfungen  in  London,  von  denen  die  U&lfte 
naebher  obn«  alUFoIgon  mit  «eht«n  Poeken  war  inokaliort  wordon.  Di««  gro««e 
Experiment  «ntb«brt  allerdings  dar abaolnten Beweiskraft  fflralleFill«,  wml di« Impfungen 
im  Blatternspital  waren  vorgenommen  worden,  wo  die  Personen  der  Ansteckung  mit  Variola 
ausgesetzt  waren,  siehe  darülwr  Denkschrift  des  kaiserlichen  Gesundheitsamtes, 
1896,  ä.  26.  Aber  beweiskräftig  sind  jedenfalls  diejenigen  Experimente,  die 
etwa«  «piter  inPrenssen  gemaeht  worden  nnd  di«  di«  Nachwelt  in  «onderbararW«!«« 
vergessen  bat.  1801 — 1803  wurden  gemacht  17741  ImpfiUlgen ;  in  BOCK)  Fällen  davon  wurde 
die  Schutzkraft  durch  den  A  ns  tec  k  u  n  gs  ver  such  bestätigt.  Jenners  Triumph 
wurde  vollständig  durch  die  Gründung  der  königl.  Jenn ersehen  liesellschaft  unter  dem  Pro- 
tektorate des  Königs  und  der  Königin  von  England  1803,  zu  deren  erstem  Priaidenten  Jenner 
a«lb«t  berofSra  ward«.  Bs  wnrd«n  in  London  18  Impfttatiooen  gegrtadel^  an  danan  in  18  Honalsa 
12288  Impfungen  ausgalBlirt  wudan.  1802  votierte  ihm  daa  ParlameaA  «Ise  Summe  von 
10000  Pfund  und  l>^n7  eine  weitere  von  20000  Pfund,  und  «eine  Sntdeekang  naebta  aofort  die 
Runde  durch  die  ganze  bekannte  Welt 
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Einführung  derVaccination  in  Preussen:  II.  Juli  1801:  Cirkular  an  alle  CoIIegia 
BMdiea  mit  der  Aufforderung  zur  Prnfung;  7.  Juni  1?*02,  Bekanntgabe  der  Resultate  der  bia- 
harigett  Experimente,  unter  voller  Bestätigung  aller  Sätze  Jenners;  7.  Juni  1802:  angelegent- 
iiebate  Kmpfeliliing  der  HaMregal  an  alle  CollegU  medicft;  81.  Oktober  1808:  königliches  Regle> 
meiit  Ober  die  Veednation;  Bekanntgabe  des  Experiments,  dass  bei  8000  Geimpften  der  An- 
steckungsvenncb  vorgeblich  gemacht;  energische  Kmpfchliing  derVaccination  im  Hinblick  auf 
die  Thatsache,  dass  z  u  j  o  n  er  Zei  t  Pre  u  s  s  «•  n  j  od  es  J  a  h  r  4'UßMj  Menschen  an  Pocken 
verlor;  13.  Oktober  1804:  Erweiterung  de»  Reglements  auf  der  Basis  von  bOOOO  Yaccinationen, 
veldie  alle  Uelten,  was  sie  Tersproeben;  18.  Angast  1810,  Bmpfeblung  poliseilicber 
ZwaDgsimpfung  bei  Kpidomion  (s.  Bericht  8.  108);  24.  September  1819;  dies  war  die  Zeit, 
wo  man  zu  glauben  anfing,  dio  Kraft  der  [^ympho  habe  sich  on^chöpft.  weil  man  von  den 
Erstvaccinierten  wieder  an  Pocken  erkranken  sah  (der  Schutz  war  zu  Kndel);  man 
hatte  J enner 8  Andeutungen  Uber  die  M  öglichkeit  späterer  Pockenorkrankung  trotz 
•iamaligerlnpfiiaf  Tergesaen;  ein  Fall  Tonlmprajrphilia  tavebtanf;  12. November 
1824,  Nr.  93  des  Amtsblattes,  und  Reskript  des  Ministeriums  der  geistlichen,  Ünterrichts-Med.- 
Angelegenheiten  (siebe  Bericht  10')  und  106).  Diese  Reskripte  enthalten  thatsächlich  den 
iBpfxwang,  siehe  S.  106  des  , Berichtes*.  29.  Januar  1829.  Aufhebung  dieses  gesetz> 
Heben  Impfswaoges  dureb  kSniglicbe  Ordre,  es  blieb  in  der  Folge  sogar  unklar,  ob  bei 
^demieaaÄnieb  Zwaagaimphag  angeordnet  werden  kOnne. '  8.  Angnat  1888,  Regalattr  bei 
asAteckenden  Krankheiten;  die  Vaccination  ist  dringend  so  empfSsblen  und  alle  Beamten  haben 
Mch  dio^ior  Richtung  ihren  moralischen  Kinflnss  geltend  zu  machen;  Gelegenheit  zur  Impfung 
toll  allenthalben  gegeben  sein;  sind  Kinder  ungeimpft  geblioben  und  bekommen  sie  Pocken, 
•e  sind  (troti  fehlenden  Zwanges!)  Eltern  und  Vormflnder  in  Strafe  in  nebmeo. 
BeiPedEen-Aoabradien  ist  Zwangsimpftmg  Torsanebmen;  Reyaoeination  wird  mit  groaaem 
Ernst  empfohlen.  Die  Inokulation  ist  verboten.  23.  Mai  1841  :  Klage  Ober  mangel- 
hafte Durchführung  der  Impfung  an  vielen  Orten,  weil  kein  Impfzwang.  13.  August  1856 : 
Zwang  in  gewöhnlichen  Zeiten  ist  unstatthaft.  7.  August  186:i,  Zwang  zur  Stellung  zu  den 
laipfteraiinen,  9bn9  wirklichen  Irapfiwang!  (Berieht  8.  114).  10.  Hai  1871  AnempfiBhlnng  der 
Olycerinlympbe.  Vor  dem  8.  April  1874  existiorto  also  in  Preussen  kein  Impfzwang, 
nur  ein  indirekter,  indem  die  Eltern  ungeimpfter  Kinder,  die  die  Pocken  bekamen,  bestraft 
wurden,  es  existierte  keine  Revaccination  im  schulpflichtigen  Alter.  Von  einem  befriedigen- 
den Impfzustand  war  also  vor  1874  in  Preuasen  nicht  die  Rede. 

Anden  bei  dar  Armea.  10.  April  1820:  aUe  nieht  geimpften  nnd  nicht  geblatterteD 
Seldateo  und  in  Taeeinierea;  80.  Vai  1826:  daa  Oleicihe  nnd  iwar  Anwendung  direkten 

Zwanges.  In  den  Beginn  der  20er  Jahre  fällt  die  Erkenntnis,  dass  die  Vaccination  nur 
zeitlich  beschränkten  Schatz  gewährt,  dass  sie  somit  wiederholt  werden 
muss.  26.  Mirz  1881:  Eropfoblung,  alle  Rekruten,  geimpft  oder  nicht,  bei  ihrer  Einstellung 
n  roTaeeinieren;  18.  Jnni  1884,  Qeaeti  Uber  die  Beraednatien  der  Behmten;  Hai  1887, 
Oebrancii  der  ReTacdDelymphe  geetattet,  in  den  80er  Jahren  tber  70*/e  Erfolge.  Ober  den 
Sflbkt  siehe  ,  Bericht  Tabelle  IV  und  V,  näheres  bei  der  Revaccination. 

England  (siehe  Bohn,  Handbuch  S.  128).  Jenners  Entdeckung  drohte  in  seinem 
eigenen  Vaterlande  nach  einer  kurzen  Periodo  des  Glanzos  zu  scheitem;  eine  Menge  Unbe- 
rofener  hatte  sich  der  Sache  bemächtigt;  die  verwendete  Lymphe  war  häufig  alles  andere 
als  Kohpoekenlympbe.  Daher  kamen  Fälle  von  echten  Poeken  nach  sogenannter  Vac« 
cination  vor.  Xrzte  und  Fttbliknm  erhoben  sich  gegen  die  Methode  und  «-s  bedurfte  sogar 
finr-s  Parlamentsbei^chluRses ,  um  sie  zu  rotton  1806  gab  das  Parlament  dem  königlichen 
isLollegium  der  Ärzte  den  Auftrag,  sich  Ober  die  Impfung  auszubrechen  und  1807  erfolgte  eine 
FnbUkation,  weldie  die  Aufregung  beruhigte  nnd  das  Vertraoen  in  die  Impfung  berateßte. 
Wen^atena  wurde  asitdem  die  Impfung  in  Heer  und  Flotte  eingeführt.  Trotcdem 
konnte  die  Vaccination  die  Inokulation  nicht  ganz  unterdrDeken,  und  es  bedurfte  einer  mörderi- 
schen Pockenepidemie  fl8.'?7 — 1846)  mit  36()0U  Tot^'u  in  London,  um  da.s  Volk  zur  Besinnung 
zubringen.  1840:  die  Inokulation  wird  durch  Gesetz  abgeschafft,  für  die  Vaccination 
der  Aimen  wird  in  England  und  Walea  in  jedem  Kirebapiel  aua  OffentlidieD  Hittoln  gesorgt; 
kein  obligatoriacber  Impfawang.  Aber  bia  1858  hatte  daa  Geseta  abaolnt  k«ne  Wir- 
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kang,  an  5000  Personon  stArbeD  jährlich  an  den  Blattern,  darunter  mindestens  4000  Kinder 
und  kann)  ',3  der  Geborenen  wurde  vaceiniert.  1853  gesetzliche  Einführung  des  Impf 
Zwanges.  In  den  ersten  vier  Lebensmonaten  sind  alle  Kinder  zu  vaccinieren.  Aber  die  Eng- 
Iftader  wollten  Yom  Zwange  nicht»  winen ,  sadem  war  die  OrganisatJon  glailieh  nngenflgeai 
and  dia  Zoatlnda  blieben  wie  froher.  Daa  Pailanenl  kam  au  keiner  Einigung,  die  SitaalMB 
war  eine  unhaltbare;  daher  cntschloss  man  sich  1855  in  London  dazu,  in  dor  ^^nnzf^n  .irzt- 
lichen  Welt  eine  ÜTTifra:,'e  zu  halten,  um  zu  einem  «icheren  l  itcile  in  der  brennenden 
Frage  zu  kommen.  Folgende  vier  Fragen  sollten  542  ärztlichen  Autoritäten  und  Körperschaften 
in  Europa  zur  Beantwortung  Torgelegt  werden: 

1.  Glebt  die  Yaoelnation  in  den  meiaten  FUlen  Sehnts  gegen  die  Poeken,  eventiieU  miMeii 
nie  die  letzteren? 

2.  Werden  gegen  Pocken  immune  Personen  empfänglicher  gegen  andere  InfoktionakrMik' 
heiten,  namentlich  auch  gegen  Skrophuiose  und  Phthise? 

8.  Werden  doreh  die  Lymphe  eines  echten  Jennerachen  Bliaehena  andi  Syphilia. 
Skrophnlose  und  andere  Krankheiten  tlbertrageo? 

4  Ist  diu  allgemeine  Vaccinatioa  der  Kinder  in  Muplahlen,  mit  Ananahme  derFAU«,  wo 
beaoudtrt'  Gründe  sie  verbieten? 

Mai  1^57  wurden  dio  Antworten,  in  dem  bekannten  lilaubuche  vereinigt,  den  Paillr 
nente  vorgelegt. 

Die  wate  Trage,  achOtit  db  Yaedaa  gegen  Podceo,  wvrde  von  540  Stimmen  bejabt, 
▼OB  swei  vorneint,  dieeo  waren  Weleh,  welcher  die  Inokulation  vorzog,  und  Hamernijk 
in  Prag,  welcher  alle  beide  als  harmlose  Spielerei  erklärte.  Die  zweite  Frage  wurde  mit  nicht 
geringerer  Einstimmigkeit  verneint.  Die  dritte  erfuhr  die  allerdifferentesten  Beantwurtuiigeo, 
waa  wohl  aeinw  Gmnd  in  dem  Wineale  hatte,  in  dem  eich  die  Frage  von  der  Vaeeinatie«»- 
eyphilis  damals  befand;  die  vierte  erfreute  sich  fast  allgemeiner  Zustimmung.  Damit  war  ia 
England  die  Sache  entschieden,  es  fol^fo  die  V  a  cc  i  ti  u  t  ionsak  te;  jedes  in  Enj^land 

geborene  Kind  int  innerhalb  der  ersten  drei  Leben.smunate  zu  impfen,  acht  Tage  hernach  zur 
Revision  zu  bringen.  Säumige  erhalten  Stellungsbefehl,  bei  Renitenz  (ieldbosse.  Die  Kosten 
sind  ans  den  Fonds  der  Armenverwol  tnng  an  decken.  Es  werden  staatlich  besoldete  Impfbite 
angestellt.  Nur  sehr  laogaam  besserten  sich  die  Yerhältniaae ,  ein  relativ  betrlehtlicher  Teil 
von  Menschen  blieb  ungeimpft  und  eine  Epidemie  folfjfe  der  andern.  Eine  zweite  Vac- 
ciuationsakte  lti71  ordnete  endlich  die  Dinge  in  dehnitiver  Weise,  namentlich  durch  Kreierang 
von  Impfludpektoren  neben  den  Impfärzten. 

Sebweden  (Berieht  dea  kaiaerL  Gea.-A.  1888,  S.  76).  Eraia  gelvngene  Impfung  ia 

Schweden  den  23.  Oktober  1801.  1802  Bericht  des  Impfarztes  RoseoakjOld.  betr.  tT>  n.l  200 
Impfungen.  .Tuni  1803,  Vorschlag  des  Collegiura  med.  über  die  Einführung  lU  r  Impfung  im 
Reiche.  3.  April  1804 ,  königlicher  Brief,  bostimmeod,  dass  in  jedem  Kreise  Freiwillige  die 
Anihiobt  Uber  die  Impfung  Qbernehmen  eoUen ;  Beatimmnngen  aber  Iropfärzte  fohlen  noch ;  aar 
Beatreitnng  der  Koaten  Erhebung  einer  jährliehen  KoUekla.  Die  bnpiimgan  fallen  auf  Frilb> 
ling  und  Herbst,  die  Provinzialürzte  haben  Inspektionen  zu  machon  und  es  sind  Impftabellen 
zu  führen.  13.  Mai  1805,  Bericht  an  das  Collegium  med.  über  28000  Impfungen.  30.  Oktober  1806 
ebenso.  1810  Entwurf  zu  einem  Unpireglement ,  1811  Vorschlag  des  Colleg.  ecclesiasti- 
enm  an  üpaala,  Eltern  durch  Geaeta  und  bei  Strafe  aar  Impfung  ihrer  Kinder  an  verpAiehten. 
1810  Reglement:  Obligatorische  Impfnng  fQr  alle  nicht  Geimpften  und  nicht 
Geblätterten,  Strafe  für  situmigp  Elteni.  Infolge  .Mangelhaftigkeit  der  Durchführung  rr folgten 
mehrere  neue  Verbesserungen  bis  zum  Reglement  für  Yaccination  vom  Jahre  1853, 
obligatorische  Vaccinatiob,  aber  nicht  Re  vaccination,  welche  schon  1849  fdr  sämt- 
liche Armeerekmten  eingefiHhrt  worden  war!  Trofca  alledem  war  in  dea  Wer  Jahren  die 
Impliuig  höchst  uKingelbaft,  doch  beaaerten  aicb  die  Zustände  atetig  und  die  Wirknagen  dea 
Qeaetzea  blieben  nicht  aus. 

Wie  die  eugltscbe  i'uckeugosetzgebung  Veranlassung  gegeben  hatte  zu  einem  huchät 
aenaationellen  Breignia,  der  groaaen  Bundfrage  nnd  Abfaaanng  dea  Blanbnehea,  ao  anch  die 
schwedische.  D^e  schwediadM  Statiatik  ergiebt,  dass  von  1802  an  die  Pockenmortalität 
in  Schweden  eine  gana  anaaerordentliohe  nnd  danerndeVerminderang erfahr. 
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f  or  in  LnpAiag  wavra  m  geringe  8lerb«iahl«n  in  Sdiwedan  dnrelwan  anbekannt  Siehe  den 

Bcrieht  dos  kaiserlichen  Gesuodhoits- Amtes,  S.  90.  Diese  8chwedi8cho  Statintilc  ist  des- 
wegen ah  ein  loachtendes  Betspiel  über  die  Wirkung  der  Vaccination  mit  Recht  viel  citiert 
und  von  Dr.  Simon  in  London  auch  ia»  englische  Blaubnch  aufgenommen  worden.  Das  bat 
tu  einem  in  den  Annalen  der  Medizin  unerhörten  Angriff  auf  den  lelEteren  Teranlaaaang 
gagehee,  indem  demeelben  vom  damaligen  Fohrer  der  Impfeegner  Torgeworren  würde,  Hattpt* 
|Miokte  der  schwedischen  Statistik  gefflischt  zu  haben.  Wa<)  daran  ist,  kann  man  im  Bericht 
ij«'s  kaiserlichen  Geanndheitsanites  vom  .lahre  IWS.  S.  92  u.  ff.  naehlesen.  Die  iuitliontischen 
itchvediäcben  Daten  aind  vom  GeäUDdheitaamto  veritiziert,  mit  dem  englischen  lilaubucbo  ver- 
laichen  nnd  ktiteiee  dnrelum  richtig  hefitnden  worden  (Boridii  8.  99). 

Bayern.  Bis  1874  (Dentaebee  bnpfgeaets)  hatte  Bayern  die  beste  Poekenstatistiic  der 
gmen  Welt,  seit  1874  bildet  sie  einen  Teil  der  deutschen.    Am  27.  Aagnst  1807  wurde  in 

Biiyem  die  obl  i  i:  a  t  o  r  i  si- Ii  e  Impfiinp  eingefflhrt.  1880  Vervollständiaung  des  Im|ifpeset7.es, 
Wfirlu's  bis  1874  in  Kraft  blieb.  Alle  Kinder  sind  im  ennten  Lebensjahre  impfpilicliti;.:.  Kinder 
unter  drei  Monaten  sollen  aber  nur  bei  drohender  Pockengefahr  geimpft  werden.  Genaue 
Regofiemg  der  Impfmig  und  der  Kontrolle;  Beaebaffiing  gnten  ImplbtoiTea  dorob  ein  centralen 
hipftniitnt  Hi  trovaccination!},  Straf bestimniungen  gegen  Süumige  etc.  Wie  gfinstig  sich  in 
Bezuc  auf  diiH  .lugendaher  die  Verhältnisse  in  Bayern  andern  Ländern  gegenüber  gestalteten, 
zeigt  der  Bericht  von  Klinger  (Bl,  f.  gerichtl.  Medizin,  Heft  2,  1873)  über  das  Pockenjahr 
1871  in  Bayern: 

Tille  30742;  davon  fielen 

auf   0—1    Jahre  1011. 
.     1-20     .  4524, 
.    20—50     ,  18405, 
Aber  50    •  6808. 

Geanamt-Mortalitot  15^*/o. 

Moftnlilit  der  Geimpften      18,6»  o. 
,  ,    Ungeimpften  60,1%, 

,         ,    Kevaccinierten  8.2''/o. 
IKeaen  Zahlen  riebt  man  angenblieUicfa  an,  was  dem  bayerisobeQ  Impfgeaets  nocb  feblte, 
«  war  die  RoTaeoinntion. 

Baden,  .'^eit  .Tenners  ersten  Publikationen  hatte  die  Impfung  in  Baden  eine  höch.'^t 
gttnsii^'e  Aiifnalinio  gefunden.  180S  Verfüiniiig.  dass  für  den  Kiutritt  in  die  Schule  und  jede 
aadere  öffentliche  Anstult  das  Impfzeugnis  unerlässlich  sei.  1815  Schutzimpfung 
direkt  obligatoriach,  ohne  Impfschein  Icann  nicht  geheiratet  werden!  Seit  1865  jfthrlicher 
swMBMliger  Impflermin  in  jeder  Gemeinde  im  FrObjahr  nnd  Hwbat  Im  Jahre  1874  dentaebee 
bnpliicaets. 

Wtlrttembcrg.  Einföhrung  der  Vaccination  im  Jalire  1818;  modifizierter  Zwang,  durch 
mässige  Geldstrafen  unterstützt,  doch  scheint  in  diesem  Lande  Krniahnung  und  Heiehrung  mehr 
als  irgendwo  anders  gewirkt  zu  haben.  Wenigstens  waren  Jahrzehnte  lang  die  Verhältnisse 
awnabmaweiae  gflnalige. 

Doch,  was  konnten  geordnete  Verhältnisse  in  einigen  kleineren  Lftttdem  Dentschlanda, 
an  Weicht»  aufli  der  grösste  Teil  dtr  Schweiz  sich  anschloss.  helfen,  wenn  in  Preus.sen  kein 
Impfzwang  bestand,  wenn  in  Saclnen  nur  eine  hilchst  mangelhafte  Impfverordnnni;,  welche 
•in  Schlag  ina  Waaaer  war,  bestand,  und  eine  Menge  kleinerer  Länder  gar  keine  streng 
iMidneten  Znatinde  nnfwieoen.  Denn  «neb  die  Naebbarllnder  waren  nicht  imeiande  geweaen, 
di«  Impfung  naf  einen  wahrhaft  gedeihlichen  Standpunkt  umbringen.  Die  Republik  Frank« 
r»'irh  vor  Napoleon  I.  zeichnete  sich  iillerdinKs  vor  allen  späteren  Kegieruncn  durch  eine 
begeisterte  Th&tigkeit  fUr  die  Vaccination  aus.  Auch  ^apoleuu  erliess  li<09  ein  Vaccinationa- 
dekrat»  wekken  nn  eidi  adir  gut  und  tauglich  gewesen  wäre,  wenn  ea  nicht  in  den  folgenden 
Jabtadinten  beiaabe  Tergeiaen  worden  wire.  Dann  naeib  der  Beatanration  ▼erflel,  wie  Tieiea 
andere,  auch  die  Vaccination  in  Franbeidi  einer  rörmiichen  Verlottening.  Oegeu  das  Ende 
der  20er  Jahre  herrnchten  eine  Menge  von  Pockenepideniien ,  die  niürderi.sch  und  ausgedehnt 
waren  and  den  gftnzUchen  Verfall  aller  Schutzmaaaregcln  konstatieren.    In  den  30  er  Jahren 
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soUea  nach  Bousquet  (16)  vun  den  Neogebureuen  in  Frankreich,  nur  2o^/o  der  Impfung  unter- 
worfen worden  sein.  In  dem  flinften  BecMinimi  ntnad  et  nieht  baeter,  im  Mcfailen  womSglich 
wiedw  eehliinmer.  Das  twMte  Kaisenreieli  bat  füt  die  Impfnng  in  Fraalnreidi  aoviel  wie  niehte 

gethna.  So  ist  das  ungeheure  Unglück  erklärlich,  welches  in  den  Jahren  1870  und  1871  dnr^ 
die  Pocken  Aber  Fninkieich  gebracht  wurde.  Ordentlich  geimpft  wurde  ein  Menschenalter 
lang  eigentlich  nur  m  i'uriä  und  einigen  andern  grossen  Städten.  Seitdem  haben  sich  aller- 
dinge  die  Verbiltniese  in  einer  Weite  gebenert,  dase  man  den  getrofTenen  geaatriidien  Mam- 
regeln  bebe  Anerkennung  uicbi  versagen  kann  Und  noch  geringer  waren  trotz  vieler  An« 
strenpungen  wohlmeinender  Männer  die  Erfolge  der  Impfung  in  Hu  »Island.  Alletdinas  wurde 
die  Vaccination  schon  1801  bekannt,  1802  wurde  beschlossen,  die  Impfung  im  ganzen  Kelche 
einzufahren,  aber  erst  1810  erfolgte  die  GrOndung  einer  Impfstation  im  Fefeetabtttgar  Findel* 
banae.  Aber  »neb  biet  war  die  ZaU  der  Impftmgen  den  Geburten  gngenflber  vereebwindend 
klein.  Anf  dem  Lande  waren  die  Impfzustände  bis  in  die  70  er  Jahre  kläglich,  und  wurde 
eigenllich  gar  niclits  golhan.  Seit  jener  Zeit  sind  die  Verhältnisse  ungleich  bessere  geworden 
und  heute  stehen  viele  russische  Impfinstitute  in  erster  Linie. 

Die  aeblimmate  Periode,  weiche  die  Vaccination  dnrebgeraacbt  bat,  begann  in  der  IGtte 
d«r  SOer  Jahre,  zu  der  Zeit  ungefähr,  als  England  sich  zu  einer  energischen  rcforraatori.schen 
Massregel  aufgerafft  hatte.  Damals  begannen  die  Diskussionen  libcr  die  vaccinalo  Syphilis, 
nachdem  die  englische  Umfrage  gezeigt  hatte,  dass  über  dieselbe  in  der  ürzliicben  Welt  die 
heterogensten  Ansichten  existierten.  Die  Uneinigkeit  der  Ärzte  machte  dieselbe  sofort  sn 
einem  drohenden  Geepenate,  welebee,  ins  Ungemeasene  flbertrieben,  vielerorts  die  Impfnag 
VflIHg  di»)krcditierte.  Die  Furcht  vor  der  Syphilis  schuf  dann  das  energische  Postnlat  nach 
Abschaffung'  des  bumanisiiTtoa  und  Einführung  dos  animalcn  Impfstoffes.  Aber  dieser 
Streit  füllte  beinahe  lö  Jahre,  wie  er  geführt  wurde  und  wie  die  Iuteret«sen  dabei  wechaelten 
und  welche  in  Frage  kamen,  diente  nieht  allemal  zur  Ehre  der  Medizin.  Man  lese  die  end- 
loaen  Diskussionen  in  den  Memoiren  der  französischen  Akademie!  Das  war  damals  keine 
■wissens'haftliche  Medizin  ni'hr!  Wälirond  dieser  Zeit  des  Verfalles  der  Vaccination  i>t  in 
der  That  die  alte  Jenn ersehe  Methode  zu  Grabe  getragen  worden.  Die  Notwendigkeit  der 
animalen  Vaccination  drängte  sich  zwingend  auf  und  ebenso  als  notwendige  Kompensation 
denelben  die  Revacelnation. 

Auf  dies(>r  n  -uen  Basis  ist  seit  Mitte  der  sechziger  Jahre  allmählich  unter  allerbaad 
häuslichen  Kämpfen  der  Arzte  und  unablässigen  .Angriffi-n  der  Ami  Impfagitation  ein  neues 
Gebäude  entstanden.  Aber  noch  bedurfte  es  der  ernsten  Lehre  der  Jahre  lb70,  1871  und  lö72, 
um  die  ünsnllnglichkeit  der  Usberigen  Metboden  gtaslieh  bloeazulegen.  Aneb  in  Besng  auf 
die  Impfung  leben  wir  beute  in  einer  neuen  Zeit.  Die  Vaccination  kann  ihre  Form  in  Zukunft 
noch  einmal  Mndem,  aber  untergehen  kann  da  me  mehr. 

Oben  8ohon  wurde  bemerkt,  dass  Jenner  die  Euterpocken  der  Kflbe 
von  derMaucke  der  Pferde  ableitete;  dies  ist  nicht  anzunehmen,  obwohl  die 
Möglichkeit  der  Übertragung  zugegeben  werden  muss.  Die  gewöhnlichen 
Kuhpocken  (somit  auch  die  Jen ner sehen  Lymphstftmme)  sind  eine  von 
der  Variola  des  Menschen  anf  die  Kuh  zufällig  übertragene 
Krankheit 

Diese  Behauptung  ist  sehr  alt  (Mauuoir,  Leroy  1801,  Wedekind 
1802,  Gendrin  1817,  Bousquet,  Guillon  und  viele  andere).  Das  älteste 
bestätigende  Experiment  sAmmt  von  Gassner  ([44],  siehe  auch  Trousseau, 
Med.  Klin.),  welcher  11  Kühe  mit  echter  Variola  impfte,  echte  Kuhpocken 
erhielt  und  diese  auf  Kinder  mit  dem  vollen  gewünschten  Erfolge  überimpfte. 
Saccos  (125)  bezügliche  Experimente  in  Mailand  hatten  kein  positives  Resultat 
Sunderland  (135)  bedeckte  Kühe  mit  den  Bettüchern  Pockenkranker  und 
will  volles  Resultat  gesehen  haben;  aber  die  Wiederholung  ergab  nichts  (Müller 
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und  Wisbach  (106)}.  Mac  Phail  in  Baltimore  (114)  aber  luit  wiederum 
die  \'ariola  auf  Kühe  und  dann  auf  Menschen  übertragen,  worauf  die  schönste 
Vaccine  entstand  (dies  in  BaUiniore  schon  1825,  und  der  Pariser  Akad.  mitgeteilt 
1832).  Ausschlaggebend  aber  waren  die  bezüglichen  Experimente  von  Thiele(136) 
in  Kasan.  Er  hat  V^ariola  mit  vollem  Erfolg  auf  Kühe  ver])flanzt  und  dann 
wieder  zurück  auf  ungeimpfte  Kinder:  Resultat  Vaccine,  aller- 
dings von  starker  Wirkung.  Bis  zur  Publikation  lagen  von  dieser  Lymphe 
75  Generationen  in  3(J<X)  Individuen  vor,  was  die  hlentität  wohl  be- 
weist. Im  Laufe  von  neun  Generationen  verlor  sich  die  Heftigkeit  der  Er- 
scheinungen durchaus;  in  der  ersten  bis  dritten  Generation  war  nicht  selten 
ein  allgemeiner  Vaccineaussch  lag  (Generalausschlag)  am 
ganzen  Körper  erschienen.  Nachimpfungen  mit  Variola  ergaben  die 
eingetretene  Tnnnnnität  gegen  letztere.  Auch  zur  Revaccination  gebrauchte 
Thiele  die  Lymphe.  Thiele  ist  aber  auob  der  Ansiebt  gewesen,  er  habe 
die  Variolalymphe  zur  Vaccine  depotenziert  ohne  Durchgang 
durch  die  Kuh;  sie  wurde  zehn  Tage  zwischen  GHiäaem  aufbewahrt,  dann 
mit  Milch  verdünnt,  dies  gab  grosse  Lokalpocken,  oft  mit  Satelliten 
daneben  nnd  zwei  Fieberanfälle,  Tom  dritten  zum  vierten  und 
wieder  vom  11. — 14.  Tagel  Durch  zehn  Generationen  fortgepflanzt,  soll 
sieh  vollkonmiene  Vaccine  eigeben  haben.  Diese  Milchverdünnmig  stammt 
von  Robert  (Maneille),  auch  er  sah  bloss  grosse  Lokalpusteln  und  leitete  da- 
her die  Vaccine  ebenfalls  von  der  Variola  ab.  Nach  allen  späteren 
Erfdirungen  ist  es  gestattet,  eine  solche  Umwandlung  als  irrtümlich  zu  be- 
mchnea  Beiter  (117)  hat  eine  Reihe  bezüglicher,  aber  erfolgloser  Experimente 
gemacht,  dagegen  gelangen  (seit  1836)  die  Kuhimpfungen  mit  humanisierter 
Vaecme  vorsüglich.  In  einem  Fall  allerdings  gelang  die  Variolaimpfung 
bei  einer  Kuh,  sie  bekam  sehOne  Knhpockeu;  an  diesem  Tage  wurde  ein 
Kind  von  der  Kuh  abgeimpft,  es  bekam  Vacdnepustehi,  aber  nachher  eine 
Generaleruption  von  16  Bläschen  und  Fieber.  Reiter  hielt  das 
fttr  Variola,  was  schon  eine  Vaccine  mit  starker  Wirkung  war;  das 
wurde  dadurch  bestätigt,  daas  eine  nicht  geimpfte  Nachbarkuh  einige  Zeit 
heruaeh  sehr  schdne  Euterpacken  bdum.  Im  Jahre  1846  veröffentlichte  Bad- 
eoek  in  £!ngland  den  Bericht  Ober  sdne  Impfungen.  Er  hatte  1840  eine 
Kuh  mit  Variolalymphe  geimpft,  es  resultierten  so  schöne  Pocken,  dass  er 
aus  denselben  sein  eigenes  Kind  impfte  und  mit  bestem  Erfolg.  Im  Verlauf 
von  mehreren  Jahren  impfte  er  sehr  viele  Kühe;  33  dieser  Impfungen  gelangen 
durchaus;  von  diesen  Kühen  sind  viele  tausend  Personen  vacciniert  worden 
und  noch  1881  war  die  Lymplie  dieses  Stammes  in  Brighton  im  Gebrauche. 

Es  folgen  die  höchst  wichtigen  Experimente  von  Ceely  ^24).  Ceely 
hatte  grosse  Schwierigkeiten  bei  seinen  Varioluiniplungen  auf  die  Kuh,  viele 
Impfstiche  versagten  ganz,  viele  Knötchen  al)ortierten.  Einzelne  aber  gelangen. 
Bei  der  Überimpfnng  auf  den  Menschen  ergab  sich  eine  starke  Lokal- 
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affektion  mit  einem  doppelten  Fieber,  das  erste  yom  fQnften 
bis  siebten,  das  zweite  am  neunten  und  zehnten  Tage.  2000  Po^ 
sonen  wurden  geimpft,  der  Stoff  duteh  60  Generationen  üortgcpüanzt,  and 
▼on  diesen  wurden  112  mit  eohter  Vsiida  nachgeimpft,  sie  waren  aber  immna 
Nach  Schneemann  (128)  war  diese  Lymphe  nach  allen  Richtnngen 
mit  Vaccine  identisch.  Die  neuere  Zeit  hat  bezügliche  Beweise  die  Menge 
erbracht  Senft  (130)  impfte  Variola  mit  Tollkommenem  Erfolge  auf  KAlber,  es 
entstanden  auf  andere  Kilber  flberftmgbare  Lokalpusteln.  Vaccine  haftete 
auf  ihnen  nicht  mehr,  ebensowenig  eine  zweite  Variolaimpf  uug.  Viel 
Verv^'rrong  haben  aber  die  verunglückten  Resultate  der  Lyoner  Kommission 
gestiftet  (Chauveau,  Viennois,  Meynet  [27aj);  sie  erklärte:  menschliche 
Vaccine  inokuliert  sich  Pferd  und  Rindvieh  sicher;  Variola  erzeugt  beim  Rind 
kleine  papulöse  Pusteln,  welche  aber  das  Rind  gegen  Vaccine  schützen:  die 
inokulierte  Vaccine  schützt  das  Rind  gegen  inokulierte  Variola,  impft  man  aber 
bei  Himlern  Variola  weiter,  so  bleibt  die  Krankheit  Variola  und  wird 
niemals  Vaccine,  uml  aul  den  Menschen  zurückgeini[tl"t,  ist  sie  eben 
Variola  und  nicht  Vaccine;  einzelne  geimpfte  Kinder  bekamen  eine 
vari(»laartige  Krankheit  (Bull,  de  l'Ac.  de  med.  T. 30).  Voigt  (141)  weist  dagegen 
wieder  mit  Siclierheit  nach,  dass  Rinder  mit  V^ariola  inhzierbur  sind  und  dass 
daraus  Vaccine  hervorgeht.  Aber  auf  Menschen,  namentlich  Kinder  zurück- 
geimpft, ist  die  Wirkung  sehr  stark,  wie  es  Chauveau  u.  a.  erlobten.  Man 
nelmie  daher  bloss  Lymphe  von  der  achten  Uindergeneration,  dagegen  impft 
Voigt  von  der  fünfzehnten  an  direkt  vom  Tier  auf  den  Arm.  Fischer  (3b) 
in  Karlsruhe  hat  sciion  in  den  60er  Jahren  bezügliche  Experimente  gemacht, 
bekam  beim  Kalbe  dureli  Variolainokulation  immer  Pusteln  wie  Kuhpocken, 
leitete  dann  den  Stoft  durch  12  Kälber  durcli,  dam)  auf  Kinder;  der  Effekt 
war  vollkommene  N'accine,  keine  Allgemeinerkraukung.  Fischer  hat  diese 
Lymphe  als  Stammlymphe  benutzt,  die  Experimente  wurden  mehrfach  mit 
gleichem  Erfolge  wiederholt.  I  Firne  ib4)  hat  eine  groi^se  Reihe  durchaus  sicherer 
Exi)erimente  betreffend  Lbertni^un«:  von  Wiriola  auf  das  Kalb  geliefert;  sie 
kommt  auf  dem  Kalbe  als  Kuhpocke  zum  Vorschein,  als  solche  pflanzt  sie 
sich  durch  viele  Generationen  von  Kälbern  fort;  auf  das  Kind  verimpft,  ist 
sie  charakteristische  Vaccine,  welche  gegen  diese  selbst  und  gegen  Variola 
ImmunitÄt  verleiht.  Ganz  das  Gleiche  mit  gleicher  Sicherheit  ergeben  die 
Untersuchungen  von  Haccius  und  Eternod  (56)  und  Haccius  (55),  Freyer 
(40)  erlangte  das  gleiche  Resultat  uod  Ellerts  de  Haan  (53)  bewies  aber- 
mals, dass  Variola  und  Vaccine  ideotisch  durch  Impfung  von  Variola  auf 
einen  Affen,  Macacus  oynomolgus,  und  Fortleitung  der  Krankheit  auf  neue 
Affen  bis  zur  siebten  Generation,  wo  dann  eine  vollkommen  gute  Lymphe 
resultierte.  Auch  in  Frankreich  scheinen  sich  nun  in  den  letzten  Jahren  die 
Ansichten  zu  wenden  (Layet  (86),  Hervieux  [60',  Lop  [92]). 

Die  Pf  erdepooke  oder  Mauoke  ist  offenbar  die  gleiohe  Krankheit» 
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wie  <lit'  Kulipooken  des  Rindvielis;  ColeniMii  hiü  sie  vom  Pferd  auf  die 
Kuh  übertragen.    Dr.  Loy  erzeui^te  hei  einer  Knh  Vaecino  durch  die 

Lymphe  zweier  Menschen,  welche  Pusteln  an  den  Händen  trugen,  die  von 
PfcrJeprx'ken  stammten.  Lafont  in  Salonich  fH3)  impfte  die  ^hlucke  vom 
Pferde  auf  Kinder  und  bekam  Vaccine,  aber  im  Beginne  in  heftiger  Form, 
später  aber  eine  durchaus  gutartige  Vaccine.  Manoury  und  Pichat  (9») 
sahen,  dass  ein  Mensch  von  einem  mauckekraiiken  Pfc nie  reine  Vaccine  bekam 
(durch  zufällige  hiokulationl),  und  dass  in  Toulon  die  I^terdepocken  auf  Kühe 
übergingen.  Bouley  (15)  erklärte  Mancke  und  Kulipocken  ebenfalls  für  identisch, 
ganz  so  wie  viele  alte  Ärzte(Woodville  |149i.  Turner,  Robert  [122],  Hufe- 
lau  d  [66i).  Die  vollständigste  Untersuchung  über  Maucke  und  ihre  Identität  mit 
Vaccine  ist  die  von  Depaul  (32);  die  Identität  der  Pferde-  und  Rinderkrankheit, 
die  Übertragbarkeit  auf  Scliafe,  Schweine,  Ziegen,  Hunde  und  Atten  wird 
bewieaen;  bei  ßiudern  und  Pferden  erscheint  die  Krankheit  zumeist  in  kleinen 
Epidemien;  vom  Pferd  kann  leicht  auf  das  Rind  übergeimpft  werden,  und 
von  die.sem  auf  nicht  geseliützto  Menschen;  umgekelirt  ist  die  N'ariola  auf 
Pferd  und  Kind  übertragbar  und  bei  einer  Pockenepidemie  können  diese 
Here  die  Krankheit  bekommen ;  Maucke  ist  somit  Variola  des  Pferdes 
Qnd  Vaccine  ist  Variola  des  Rindes;  Depaul  berichtet  von  einer  Menge 
Epidemien  unter  dem  Rindvieh.  Pfeiffer  (III)  injizierte  einem  Pferd  ein 
Gramm  Vaecinelymphe  subkutan;  am  11.  Tag  hatte  das  Tier  am  Nhiul 
einen  charakteristischen  Ausschlag,  mit  dem  Bläscheninhalt  wurden  Kinder 
erfolgreich  vacciniert;  Variolation  der  Kühe  eigiebt  eine  in  ezster  Generation 
sehr  intensiv  wirkende  Vaecinelymphe. 

Nach  Fischer  (1.  c.)  und  Pfeiffer  (Nadktillge  113)  ist  der  Verlauf  der 
aus  Variola  vera  auf  das  Rind  verimpften  Pustel  folgender: 

Nach  drei  Tagen  Reaktion  an  den  Impfstellen«  Rötung,  SchweUung;  am 
sechsten  Tag  Pusteln,  ailberweiss,  palmutteiglAuseud,  starke  Randr<tte.  Am 
dritten  und  vierten  Tage  finden  sieh  swischen  den  Infektionsstellen  kleinste 
Pastelchen  mit  Nabel,  als  ständige  Begleiter  der  Variola-Vaccine, 
eine  Erscheinung,  die  sich  bei  den  folgenden  Generationen  ver- 
liert (Pfeiffer  L  c). 

Die  ersten  Generationen  dieser  Variola-Vaccine,  auf  den 
Menschen  Übertragen  sind  gefährlich;  es  treten  zweierlei  bedenk- 
fidie  Erscheinungen  auf:  1.  Die  Lokalwirk'ung  ist  sehr  heftig  und 
eine  Generaleruption  kann  auftreten  (schon  Thiele  L  c),  welche 
miter  Umständen  das  Aussehen  einer  schweren  Variola  bekommen  und  eine 
sdiwere  Krankheit  darstellen  kann  (Bousquet  1840,  Estlin  1881),  sodass 
sogar  in  mehreren  Fällea  der  Tod  die  Folge  war  (Chauveau  [26)).  Zwei 
gesunde  Kinder  bekamen  am  achten  Tage  schOne  Vaccine,  am  sehnten 
sber  pUHashdi  Variola;  von  der  zweiten  Serie  von  zehn  Kindern  starb 
shies.    2.  Entsteht  ein  solcher  Generalausschlag,  so  kann  der  Fall,  was 
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bei  reiner  Vacoine  unerhört«  sogar  noch  kontagiös  sein, 
(Chanveau,  1.  c,  eines  der  Kinder  mit  Generalaasscblag  infisierte 
Mutter  und  Schwester).  Durchgang  der  Variola  durch  eine 
Generation  des  Rindes  genügt  somit  nicht  allemal,  um  der 
Krankheit  die  Eontagiosität  zu  benehmen,  dasu  braucht  ea 
mehrere  Generationen!  Ferner  kann  wie  bei  Variola  neben  dem  Genenl- 
ausscblag  ein  zweiter  Fieberanfall  auftreten  (Ceely  1.  c).  Man  sieht, 
es  gab  Gründe,  welche  es  erklären,  dass  Chauveau  und  seine  Schüler  so- 
laiiLa'  bei  ihrer  Ansicht  verharrten.  Eine  einmalige  Durchführung  durch 
das  Jvind  genügt  also  nicht,  rfoilfer  ist  der  Ansicht,  dass  eine  dreimalij^e 
genüge;  dann  ist  eine  gutartige  Vaccine  gebildet,  welche  wohl  um  die  Pusteln 
noch  eine  heftige  Areola  liefert,  auch  am  achten  Tage  vielleicht  einige  generali- 
sierte Vaccinebläschen  entstehen  lat«st,  aber  nicht  mehr  kontagiös  ist 
und  keinen  zweiten  Fieberanfail  liefert.  Dieseu  gewonnenen  Lymph- 
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stamm  kann  man  in  gleicher  Güte  von  Kalb  zu  Kalb  fortpflanzen,  sofern 
die  Tiere  gesund,  nicht  zu  jung  sind,  sofern  nach  vier-  bis  fünfmal  24  Stunden 
abgeimpft  wird  und  zu  diesem  Behufe  nur  gut  ausgebildete  Pusteln  aus- 
gewählt werden. 

Obige  Kurve  giebt  den  ungefähren  Fielterverlauf  bei  Variola-Vaccine 
beim  Menschen,  konstruiert  nach  der  Beschreibung  Ceely  s  imd  der  Lyon  er 
Kommission.  Die  Abborkung  hndet  erst  nach  dem  23.  Tage  statt,  der  Verlauf 
beim  Menschen  ist  relativ  langsam;  die  Inkubation  (wahre)  =  4  Tage. 

Daraus  geht  hervor,  dass  die  Variola -Vaccine  als  eine  Zwischen- 
form, als  eine  unvollendete  Vaccine  taxiert  werden  muss,  und  ala 
solche  ist  sie  von  ebenso  grossem  Interesse,  wie  die  früher  besprochene  Variola 
inoculata  oder  Varioline.  Vom  Kalb  in  erster  Generation  wieder  auf  den 
Menschen  surück^impf t ,  kann  sie  der  echten  Variola  sehr  ähnlich  werden, 
kann  sogar  noch  kontagiös  sein.  Damit  der  Pockenkeim  die  Abkürzung 
seines  Lebenscyklus  erleide,  weiche  die  Vaccine  charakterisiert. 


Digitized  by  Google 


VerUnf  der  Vaodne  beim  Henechen. 


341 


und  damit  er  seine  koutagiösen  EigenBohaften  einbüsse  —  bei  er- 
haltener F&bigkeit  so  immunisieren  —  muss  ez  durch  mehrere 
Generationen  von  Bindern  ducbgeleitet  werden. 


Die  Vaccine  beim  Menechen  zeigt  einen  sehr  regeknAssigen  Verlauf. 
In  den  drei  ersten  S4  Stunden  nach  Einbringung  der  Lymphe  in  die  obere 
Oorimnsefaicbten  zeigt  die  betreffende  Stelle  nichts,  wie  jedes  andere  ungetähr 
aoak)ge  Trauma.  Je  nach  der  Tiefe  der  Verwundui^,  der  Beschaffenheit 
des  Instrumentes,  der  Lange  des  Stiches  oder  Schnittes  entifindet  sich  die  Um- 
gebung in  massiger  Weise.  Diese  leichte  Entzündung,  die  aber  auch  ausbleiben 
kann,  erreidit  ihre  Akme  in  12 — 16  Stunden,  geht  dann  zurück  und  ist  bis  Mitte 
oder  Ende  des  dritten  Tages  ganz  geschwunden.  Aber  am  Ende  dieses  Termins 
(2V»~3mal 24  Stunden,  Inkubation)  schwellen  die Stiohpunkte  oder  Schnitt- 
Haien  zu  roten  Knötchen  an,  die  genau  dem  Trauma  entsprechen ;  bei  Schnitten 
schwillt  h&utig  nur  der  untere  Winkel  an,  weil  die  Lymphe  daselbst  zii- 
ssmmengeflossen  ist.  Während  des  vierten  Tages  wird  das  Knötclioii  grösser 
nnd  wandelt  sich  in  eine  Pustel  um,  am  tüiiiten  Tage  tragt  die  Kuppe  ein 
transparentes  Bläsehen  mit  leiser  centraler  Vertiefung,  und 
darum  findet  sich  ein  '/s  cm  breiter  rötlicher  Hof.  Am  sechsten 
Tag  hat  das  Ganze  die  Grösse  einer  Linse,  der  Hof  ist  1  cm.  breit.  Am 
Ende  des  siebenten  Tages  hat  die  Efflorescenz  die  definitive  Grösse  erreicht, 
sie  ist  ein  ovales,  oben  plattes  Blä.s(  hen,  breiter  als  hoch,  die  Mitte  ver- 
tieft (Nabel.  Delle),  und  diese  Delle  trägt  einen  kleinen  gelblichen  Schorf. 
Wie  beim  Rinde  ist  die  Pocke  perlfarbig  oder  geblichweiss,  je  nach  der  Dicke 
der  Epidcrmi.s.  Jedes  Bläschen  besitzt  nun  einen  dunkelroten,  ziemlich 
scharfen  Saum,  an  welchen  sich  ein  zweiter  hellerer,  nach 
aussen  nicht  scharf  abgegrenzter  anscbliesst  (Areola).  Der  In- 
halt ist  vom  fünften  bis  siebeuten  Tage  an  flüssig,  wasserklar,  etwas 
kleberig,  macht  man  verschiedene  Öffnungen,  so  tritt  der  Inhalt  in  kleinen 
Tröpfchen  hervor,  was  ein  System  kleiner  Hohlräume  beweist.  —  Vom  siebenten 
auf  den  achten  Tag  treten  zwei  Erscheinungen  auf,  ohne  welche  die  Pocke 
nicht  als  eine  durchan.s  gelungene  Vaccine  taxiert  werden  kann.  Die  eine 
ist  das  plötzliche  Aufflammen  einer  intensiven  entzündlichen 
Rötung  und  Schwellung  im  Gebiete  der  bisherigen  mässigen 
Areola.  Die  Haut  schwillt  im  Umkreis  von  3  cm  gewaltig  an,  wird  hart, 
dunkelrot,  gespannt,  die  Pocke  steht  nun  auf  einer  grossen,  erhabenen,  dunkel- 
roten Platte,  welche  am  Rande  mit  steilem  Bande  abfüllt  Häufig  sieht  man 
näher  oder  femer  vom  Hauptherde  isolierte  rote  Flecken,  weldie  ebenfalls 
etwas  Difiltraiion  ericennen  lassen,  und  die  bloss  einer  Pocke  auf  ihrem 
Rucken  entbehren.  Der  Oberarm  ist  heiss,  geschwollen,  oft  ödematOs  in- 
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filtriert,  die  Lymphdrüsen  der  Axilla  geschwellt  und  fühlbar.— 
Die  swMte  Brecbeinung  ist  das  am  Ende  des  siebenten  oder  Anfang  des 
achten  Tages  auftretende  Fieber.  £s  erscheint  parallel  dem  AuftretSD 
und  der  Entwickelang  der  geschwellten  Areola.  Die  mittlere  Dauer  ist 
24 — 48  Stunden,  die  Länge  des  Fiebers  ist  aber  in  hohem  Grade  variabel 

Mit  dem  Abfall  ist  die  Sache  abgeschlossen,  die  subjektiven  Beschwerden 
verschwindeo,  Röte  und  Geschwulst  sinken  vom  neunten  Ttige  an  scfanell  ab, 
und  die  entzündete  Areola  nimmt  eine  brftunlidie  Figmentiemng  an.  Vom 
achten  Tage  an  ist  die  wasserhelle  Beschafienheit  des  BlAschens  geschwunden, 
der  Inhalt  wird  im  Verlaufe  von  1 — 2  Tagen  eiterig,  und  gans ge- 
wöhnlich ist  infolge  dieses  Vorganges  noch  eme  VergrOssemng  der  Puitfll 
SU  konstatieren.  Am  11.  oder  12.  Tage  aber  beginnt  bei  normalem  Verlaufe 
eine  schnelle  Austrooknung  der  Pustel;  die  Epidermisdecke  reiset,  der 
Pustelinhalt,  der  von  innen  nicht  mehr  ersetzt  wird,  verdunstet  schnell,  der 
feste  Inhalt  bildet  eine  bemsteinfarbige  Kruste.  Diese  Kruste  wird  braun, 
und  schliesslich  beinahe  schwarz,  sie  bleibt  sitzen  bis  nach  dem  20.  Tags 
und  füllt  dann  schneller  oder  langsamer  ab.  Unter  ihr  kommt  die  Impl' 
narbe  zum  Vorschein,  die  aber  erst  nach  geraumer  Zeit  ihre  definitive  Ge- 
staltung erreicht  Im  Anfange  seicht  und  gerOtet,  wird  sie  spftter  hell,  weisser 
als  die  Haut,  vertieft  und  von  einem  scharfen,  oft  wie  gezahnten  Rande  um- 
geben. Die  Form  hängt  von  der  Form  der  Pustel  und  diese  hinwieder  von 
der  Methode  der  Impfung  ab.  Schliesslich  erscheint  der  Boden  durch  zarte 
^ndegewebsleisten  gerippt,  und  daswischen  stehen  kleine  Gruben  mit  grau- 
lidien  Talgdrüsen  pirOpf oben. 

Man  teilt  den  Verlauf  der  Vaccine  in  vier  Perioden: 

1.  Inkubation,  von  der  Impfung  bis  zum  Hervorbrechen  der  initialen 
Knötchen;  drei  Tage. 

2.  Die  Lokaleruption,  vier  Tage;  am  Ende  des  vierten  ist  gewöhn- 
wöhnlich  die  Vaccinepustel  fertig. 

3.  Das  Fieber,  2 — 3  Tage;  am  Anfang  deäselben  erfolgt  die  plötz- 
liche intensive  Entzündung  der  Areola. 

4.  Die  Ilegenerationsvorgänge,  Desiccutiou  und  AbbebuDg,  12  bis 
15  Tace;  der  giuize  Prozes.s  dauert  20 — 25  Tage. 

Eine  gute  Iniy)fpocke,  von  der  man  einen  kräftigen  Schutz  erwartet, 
nmtis  alle  erwähnten  Kig<ML"^ch,'it"ten  hahen ,  l)elle.  liläschcn,  klaren 
Ly  ni  jtli  i  n  h  a  1 1,  Areola,  plutzliclie  starke  Entzündung  der  letz- 
teren am  Ende  des  siebenten  Tages,  Fieber.  In  der  Grosse  können 
die  einzelnen  Krupuonen  }«('hwanken,  auch  in  der  Fonn,  auch  die  Art  der 
Lymphe  hat  Einfluss.  oriiiinare  Tierlyn)f)ho  macht  häufig  kleine  Eflloresceiizen. 

Mennig  und  Pxdin  stellten  .«chon  am  ersten  'i'nge  der  Vaccination 
eine  ganz  gerinj^^e  Erhöhung  der  Körperwärme  fest,  welche  aber  höchstens 
0,3—0,4«  betrügt. 
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Bohn  leite!  rie  von  der  Ueinen  Wunde  her.  Ein  leichtes  Ansteigen 
ftüt  gewöhnlich  schon  auf  den  fdofton  und  sechsten  Tag,  dra  Akme  des 
FSebers,  in  obiger  Knnre  drca  drei  Tage,  hKit  oft  hloss  einen  bis  zwei  inne. 
ftäverefeNaTenBymptome,  diebeider  Mheren  Inoknlation  ganz  gewöhn- 
Bdi  waren  (Konvulsionen),  kommen  bei  der  Vaccine  nicht  vor.  Es  ist  auch 
ndit merkwürdig,  dass  die  Zahl  der  Impf  pusteln,  sowie  ihre  Grösse 
das  Fieber  gar  nicht  wesentlich  bestimmen.  Eine  Vaccinepustel 
macht  oft  ganz  das  gleiche  Fieber,  wie  ihrer  zehn.  In  einem  viel  engeren 
Znsammenhange  mit  der  Intensität  des  Fiebers  steht  die  plötzliche  akntc 
Entzündung  der  Areola  aiiiEude  des  siebten  Tages,  sodass  (Bo  h  u), 
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wenn  diese  Entsündung  ans  irgend  einer  Ursache  sieh  verspfttet,  auch  das 
Fieber  eine  VenBögerang  erleidet  Beide  Erscheinungen  beruhen  wahrschein- 
lich auf  einer  gemeinsamen  dritten  Ursache. 

Ganz  juiige  Säuglinge,  wenn  man  wegen  Infektionsgefahr  sie  zu  impfen 
gezwungen  ist,  bekommen  das  geringste  Fieber;  Ablass  (1)  sah  bei  keinem 
mehr  als  37,5.  Hie  und  da  sah  man  bei  älteren  Kindern  und  Erwachsenen 
(ohne  wesentliche  Abnormität  der  Pocken!)  das  Fieber  lange  andauern  sogar 
las  11  Tage. 

Wir  halten  das  Fieber  für  eine  zu  wirksamer  Impfung  durchaus  not- 
wendige Erscheinung;  Kinder,  bei  denen  es  ausbleibt,  sind  du  Ii  er 
einer  sofortigen  Nachimpf ung  zu  unterwerfen,  denn  fieberlose 
Vaccine  gibt  keine  Immunität!  Das  Gleiclie  hat  auch  schon  Zährer, 
1846,  erklärt;  Das  Fiel)errnuss  sein,  es  rührt  von  der  Aufnahme  des  Vaoeine- 
giftes  ins  ßlut  durch  die  Lym})hwege;  es  ist  eine  ,,Gährung",  ist  es  vorül»er, 
so  ist  Immunität  da.  Diese  Sätze  der  alten  Autoren  gelten  heute  noch,  wir 
tieten  denselben  ohne  Rückhalt  bei. 

£a  erscheint  im  Vorlaufe  der  Vaccine  hie  und  da  ein  Erythems 
▼aceinosum*  welches  dem  Raab  bei  Variola  entq>richt  (Epstein,  Pfeiffer, 
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Naohtr.  114);  es  tritt  auf  am  siebten,  achten  oder  neunten  TSge,  besteht 
gewöhnlich  swei  Tage  und  bmuobt  sur  RQckbildtuig  sechs  Imb  acht  Tage. 
Seine  Bedeutung  ist  ebenso  unbekannt,  wie  die  des  Rash  bei  Variola 
(Morris  [104]). 

Gans  Icann  die  Vaccine  ihren  Ursprung  nicht  verleugnen,  eine  leichte 
Tendenz  sur  Oeneralisieruug  wohnt  ihrinne  und  kommt»  aUetdingB 
selten,  aber  mit  grosser  Konstanc  wieder  sum  Ausdruck.  Der  gleiche  Punkt 
ist  als  eine  der  Haupteigensohaften  der  Variola<Vaocine  oben  schon  er- 
örtert worden ;  aber  auch,  wenn  diese  Lymphe  durch  viele  menschliche  Gotc- 
rationen  durchgegaugen,  somit  intensiv  humanisiert  ist,  kommt  dann 
und  wann  noch  ein  Fragment  der  alten  Gewohnheit  wieder  zur  ErscIieiDinif;. 
Die  Berichte  über   G  eneralausschlag  bei   humanisierter  \'accine 
jiind  aller(hngs  mit  grosser  Vorsicht  zu  beurteilen,  denn  allzu  oft  sind  Auto- 
inokulationen  auf  Ekzeme  und  Kratzsteilen  von  den  eröffneten 
Vaecinei)ustel  n  aus  mit  dem  sogen.  Generalaussehlag  verweehselt  und  als 
«oldicr  taxiert  wurden     Ferm  r  wurden  zu  Epidemiezeiten  innner  viele  Kinder 
prophylaktisch  geimpft,  bei  denen  allerdings  die  Vaccine  sich  entwickelte, 
die  aber  —  weil  schon  vor  der  Impfung  mit  Variola  infiziert  — 
sofort  nachher  einen  Variola-  oder   Varioloisa Umschlag  hekamen. 
Zieht  man  alles  Verdächtige  ah,  so  stellt  sich  ein  Genera  laus  schlag 
nach  Vaccination  mit  humanisierter  Lymphe  als  eine  seltene 
Erscheinung  heraus.    Die  sicheren  Fälle  haben  eine  gewisse  Beziehung 
sum  lieckigen,  vorhin  erwähnten  Erythema  vaccinosuni,  und  zwar  so,  dass 
man  mehrfach  bei  schon  bestehender  Lokaleruption  auf  den  Flecken  des 
Rash  eine  Anzahl  sekundärer  Kuhpocken   aufblühen  sah 
((lassot  [45],  Sechsmonatliches  Kind,  drei  Impfstiche  auf  jedem  Arm,  am 
27.  IV.  Kutwickelung  der  Vaccine,  am  30.  IV.  heftiger,  fleckiger  Rash  auf 
Beinen  und  Rücken  und  daselbst  in  den  nächsten  Tagen  sekundäre  Vaccine.) 
Man  lasse  sich  aber  nicht  verleiten,  eine  um  die  Impfpusteln  in  unmittel- 
barer Nfthe  an  nicht  absichtlich  geimpften  Stellen  aufblühende  Eruption 
zur  General -Vaccine  su  rechnen  (Pustales  sumum^ndres  der  IVansossD). 
Es  kann  bei  unruhigen  Kindern  die  Lanzette  andere  SteUen  gestraft  haben, 
es  braucht  bei  zarter  und  bei  der  Reinigung  sur  Vornahme  der  Impfung  nur 
etwas  geriebener  Epidermis  nur  ein  kleines  Depositam  von  Lymphe  auf  dar 
Haut,  das  daselbst  antrocknet,  um  eine  Pustel  hervorsnmfen,  was  von  Geel  v 
mit  aller  Sicherheit  nachgewiesen  ist    Uro  einen  Generalansschlag  anto- 
nehmen,  muss  derselbe  yor  allem  in  der  Erscheinungszeit  genau  in 
den  Verlauf  hineinpassen,  er  muss  ausbrechen  bei  schon  bestehen- 
den Vaccinepusteln  am  Ende  des  Fiebers,  aualog  dem  Generalaus' 
schlag  der  Variola  inoculata,  die  Pusteln  müssen  genau  den  Charakter 
der  Vaccine  und  Variola  zeigen,  sie  müssen  ferner  rasch  zur  Est- 
Wickelung  und  rasch  sur  Involution  kommen,  sodass  sie  die 
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Lokalvaccine  am  Arm  eiaholen  und  mit  dieser  abtrocknen;  end- 
üob  müssen  aid,  Terimpft,  typische  \' uccine  erzeugen. 

Autovaccin  ation.  Sie  eutstebt  bei  bestehenden  Vacdneblfischen  durch 
Verbreitung  der  durch  Platzen  der  ßliisrln n  freigewordenen  Lymphe  mit  den 
Händen  und  Nägeln.  Die  Ekzeme  und  andere  Ausschlagsteileu  werden  damit 
daich  Kratzen  geimpft,  und  solange  die  Möglichkeit  des  Haftens 
flberhaupt  besteht,  so  entstehen  auf  diesen  Stellen  sekundäre  Kuhpocken, 
mancdunal  in  grosser  ZahL  £kzemstellen  können  damit  völlig  bedeckt  sein, 
BMm  soll  daher  Eciemkinder  nur  im  Falle  der  Not  bei  fipldemiegefahr 
ytednieran.  In  ganz  analoger  Weise  kann  von  einem  geimpften  Kinde,  das 
seine  Pusteln  zerkiatst,  ein  nicht  Geimpfter  inokuliert  wsrden,  der  mit  dem 
eisteien  in  nahe  Berührung  kommt  Oft  haben  geimpfte  Kinder  so  ihre 
wegen  Ekzem  ungeimpften  Geschwister  mit  der  Vacome  vefsehen,  ebenso 
geimpfte  Mütter  ihre  an  Ekzem  leidenden  ungeimpften  Säug^ge.  Jede 
kldnste  Hautwunde,  jede  Sackoriation  kann  dabei  zur  Ekn^ngapfovte  werden  j 
nh  selbst  sah  ein  geimpftes  Kind  sein  bei  ihm  schlafendes  Schwesterchen  an 
der  Wange  mit  Vaccine  infizieren. 

Suecessiv-Impfung.  In  Holland  war  schon  seit  den  sechziger  Jahren 
die  Methode  in  Übung,  wenn  nur  Tier  Imp^ustehi  fassten,  aus  diesen  Pnstehi 
neue  zu  impfen  und  ans  diesen  wieder,  bis  keine  mehr  entstanden; 
die  Methode  hiess  in  Hdland  Vaccinisation  (Titeoa  [137]);  Titeca  wollte 
sogar  bei  fünf  Pusteln  so  verfahren,  was  übertrieben  erscheint;  das  ist  wohl 
sicher,  dass  die  Methode  die  beste  ist,  um  eine  grösstmögliche  Immunisierung 
zustande  zu  bringen.  Sie  ist  aber  uraständlicli  und  eingreifend.  Eint-  allge- 
mein acceptierte  Methode  ist  sie  deshalb  nicht  geworden;  aber  nach  der 
ersten  Vaccination  sind  successive  tägli(;hu  Impfungen  häufig 
gemacht  worden ,  um  herauszubekommen,  wann  der  Schutz  gegen 
die  Vaccine  selber  ein  vollkommener  wird.  Zöhrer  (151)  fand,  dass 
die  Successivvaccinationen  haften  bis  zum  Knde  des  (>.  Tages;  Bousquet  (16) 
glaubt,  Immunität  sei  schon  da  am  fünften  Tag;  Kuhn  (82)  findet,  dass 
die  Nachimpfung  vollkommen  nur  bis  zum  Ende  des  vierten  Tages 
hafte,  am  fünften  haften  noch  50"/o,  am  sechsten  noch  weniger,  vom  siebenten 
an  gar  nichts  mehr.  \'etter  (140)  bekam  am  achten  und  neunten  Tage 
noch  Reaktion,  aber  nach  Hohn  war  es  bloss  traumatische  (Bohn,  Hdb.  der 
Vacc.  264).  Am  Ende  des  achten  Tages  hat  der  V^accinations  schütz 
seine  Höhe  erreicht,  weder  ist  dann  mehr  Vaccine  okulierbar, 
noch  kann  sich  der  Mensch  mit  Pocken  infizieren.  Dabei  zeigt 
Bohn,  dass  der  Verlauf  der  nachgeimpften  Pusteln  um  so  schneller  wird, 
je  später  die  Impfung  geschah,  die  neuen  Pusteln  holen  die  alten  ein; 
bei  den  Successiyimpfungen  vom  vierten  utid  fünften  Tage  schrumpft  die  legale 
Inkubation  von  drei  Tagen  schon  auf  ein  Minimum  zusammen,  Pusteln  und 
Bläschen  erheben  sich  sofort,  sodass  die  vom  sechsten  Tage  schon  am  siebenten 
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Bläschen  sind  und  dabei  werden  sie  immer  kleiner  und  fragmen- 
tarischer. —  Pfeiffer  (Nachtr.  121)  nimmt  an,  dass  am  Ende  des 
sechsten  Tages  Immunität  da  sei;  Layet  (87)  giebt  an,  der  Pocken- 
schutz stehe  erst  am  neunten  Tage  vollkommen  sicher.  Burckhardt  (21) 
bezeichnet  als  sichere  Grenze  erst  das  Ende  des  IJ.  Tages,  nach  Weisse  (143) 
hfiugt  der  Zeitpunkt  ab  vom  vollkommenen  Grelingen  der  Vaccination,  in 
diesem  Falle  entstehen  nach  dem  fünften  Tage  keine  Pusteln  mehr,  nur  mehr 
abortive  Pusteln;  und  &bnüch  urteilt  Friedinger.  Trousseau  (118)  sah, 
dass  sich  nach  dem  neunten  und  zehnten  Tage  Pusteln  entwickelton,  aber 
UD vollkommen.  John  Carter  (23)  hält  da£ür,  daas  der  Mensch  immun  aei, 
sobald  an  den  Vaodnepuateln  regressive  Prosesse  auftreten,  also  am 
achten,  neunten  Tage  post  vaccination em.  —  Auch  mit  Inokalalkm 
echter  Variola  nach  der  ersten  Impfong  ist  die  Frage  gepittft  vrardsn, 
nnd  heute  noch  sind  die  Experimente  von  Sacco  (135  und  128)  nach 
dieser  Bicfatong  massgebend:  Variola,  inokuliert  in  den  ersten  fttnf 
Tagen  nach  der  Vaccine,  ergiebt  eine  Lokalpocke  und  dann  vom 
7. — 11.  Tag  einige  gutartige  Allgemeinpocken,  eine  leichte  Va- 
riolois.  Variola,  inokuliert  am  sechsten  oder  siebenten  Tage  nach  der 
Impfung  eigiebt  eine  rasch  verlaufende  Lokalpocke,  aber  keinen 
Allgemeinausschlag  mehr.  Wird  Variola  inokuliert  vom  8. — 11.  Tage 
nach  der  Impfung,  so  erfolgt  eine  höchst  unbedeutende  abortive  Lokal- 
eruption, vom  11. — 18.  Tage  aber  erfolgt  gar  nichts  mehr.  Ako 
bis  zum  siebenten  Tage  sitzt  die  Variola,  aber  am  sedisten  und  siebemtm 
Tage  bloss  noch  lokaL  Nachher  abortiert  sie  völlig.  —  Einzelne  Angaben  setssa 
den  Termin  des  Immunitfttsbeginnes  bei  Vaccine  weiter  hmaus  (Brunner  [20]). 

Wk  denken,  dass  von  einer  absoluten  Konstaas  fttr  alle  IndividnsD 
nicht  die  Rede  sein  kann;  die  Dauer  aller  Immunitäten  schwankt 
innerhalb  gewisser  Grenzen  je  nach  dem  Individuum,  es  muss  auch 
der  Eintritt  derselben  ein  variabler  sein,  das  geht  schon  aus  dem  gelegentlicbeo 
Auftreten  einer  Generaleruption  bei  Vaccine  hervor;  sie  beweist,  dass  es 
Menschen  ^icbt.  welche  langsam  und  zögernd  durch  X'accine  immu- 
nisiert werden,  so  dass  die  V' eniiclitung  der  Lebensthatigkeit  des  Vaccine- 
giftes,  welche  sonst  am  Ende  des  Fieberanfalles  vollendet  ist,  erst 
spater  erfolgt.  —  Auf  dem  Kalbe,  wenn  es  mit  Vaccine  geimpft  wird,  haftet 
die  Successivimplung  bis  zum  Ende  des  fünften  Tages,  am  sechsten  Tage 
(Pfeiffer,  Nuchtr.  121  mit?)  ist  die  Immunität  vorhanden. 

Verkürzung  und  Verlängerung  der  Inku]>ation.  Verfrühte 
Entwickelnng  der  Vaccine  ist  nach  meiner  Erfahrung  hiiufig,  es  kommen  nicht 
allemal  iSommerhitze  nnd  ühcrheizte  Zimmer  in  Frage,  doch  wird  aus  den 
Tropen  von  sonderbar  schneller  Entwickelung  l)enchtet  (Hervieux  (611);  in 
vielen  Fällen  entgehen  uns  die  Ursachen  durchaus,  warum  am  zweiten  Tag  schon 
Knötchen,  am  dritten  schon  Bläschen  mit  Delle  da  sind,  sodass  am  vierten  scboQ 
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klare  Lymphe  geifoiiiien  weiden  kann.  —  Eine  yenpätete  Entwidrelung  iek 
häufiger;  Bohn  hat  Beobachtungen  von  12— 14  Tagen,  Saeoo  solche  von 
10—15  Tagen,  sogar  ent  nach  20—80  Tagen  entwickelte  sich  die  Vaccine. 
Pfeiffer  (1 12)  spricht  ebenfalls  Tom  Latentbleiben  der  Vacdne  15  und  80  Tage 
lang;  man  ^nhi  an  vOUigen  Misserfolg  und  vacdniert  nach  acht  Tagen 
wieder;  nach  einiger  Zeit  eradidnen  Pusteln  an  den  neuen  und  alten  Impf- 
aleUen,  ein  Vorgang,  der  sich  dem  vollen  Verstttndnis  entlieht  Winterkälte  wirkt 
letardierend,  was  schon  Angelo  Qatti  bei  den  Inokulationeci  praktisch 
nrwertete;  bei  den  sibiiiselien  Völkern  soll  die  Vaccine  erst  nach  10—17 
Tlgen  aufgeben.  Femer  wird  sehr  oft  der  reguläre  Gaug  der  Vaccine  durch 
eine  intericurrente  Krankheit,  eine  Bronchitis,  einen  Darmkatarrh,  einen 
durchbrechenden  Zahn  in  auffallender  Weise  verzögert;  die  Inkubation  streckt 
sich  dabei  um  2—4  Ta^e,  die  Knötchen  bilden  ihre  Bläschen  5  —  6  Tsf^e  zu 
spät,  die  Areola  zeigt  ilirc  zwei  Höfe  niclit,  und  doch  gedeiht  noch  am  Ende 
der  zweiten  Woche  die  Vaccine  zum  erwünschten  Ende,  die  Schutzkrait  tritt 
ein.  Originäre  Lymphe  und  Ketro v accine  zeij^eu  meist  eine  verzögerte 
Entwickelung.  Sehr  unverständlich  sind  auch  die  Falle,  in  denen  von  einer 
Anzahl  von  Inipfstichen  nur  einige  weui|^e  zur  legalen  Zeit  aufgehen,  die 
andern  eri-t  viel  später  nach  einer  ganz  ungewöhnlich  verlängerten  Inkubation. 
Sacco  wiederholte  jede  anscheinend  ungenügende  Vaccination  nach  8 — 10 
Tagen,  mit  den  neuen  Pusteln  entwickelten  sich  dann  oft  die  alten,  sodass 
zwei  Generationen  mit  einander  verliefen ;  warum  kann  die  gleiche  Lymphe 
an  scheinbar  gleichen  Stellen  lange  latent  bleiben? 

Falsche  Kuhpocken.  Früher  wurde  sehr  viel  von  falschen  Kuh 
peeken  gesprochen,  d.  h.  V^accinen,  welche  vom  verlangten  und  thatsäcblich 
nötigen  Schema  abwichen  und  sich  ausseichneteu  durch  eine  magere  Aue- 
bildung, eine  schnelle  Entwickelung  in  nnem  unvollkommenen  Gebilde,  und 
eine  rapide  Involution.  Dahei  war  es  nur  sehr  selten  möglich  zu  entscheiden, 
ob  die  Schuld  am  Individuum  und  seiner  Konstitution,  an  der  Lymphe  oder 
an  der  Operationsmethode  lag.  L^nd  diese  Schwierigkeiten  bestehen  im 
gegebenen  Falle  heute  noch.  Aber  solche  Ereignisse  sind  seit  der  ausschliess- 
Kcfaen  Benntsung  guten  animalen  Impfstoffes  doch  viel  seltener  geworden, 
«ach  ist  die  Impfung  selber  eine  ungleich  sorgfältigere.  In  Europa  wiid 
daher  die  Schuld  wohl  selten  an  Lymphe  und  Operationsmethode  liegen. 

Alle  genauen  Beobachter  (siehe  auch  die  Meinung  Buhns,  8.  165) 
smd  darüber  einig,  dass  diese  modifixierten  Vaccinen  gänslich  mit 
den  modifizierten  Bevaccinen  (siehe  unten)  übereinstimmen,  ebenso 
mit  den  Podcen  vieler  VarioloisfaUe,  dass  sie  sich  also  sur  typischen  Vaocine 
veriialten  wie  die  Variolois  cur  Variola  vera  und  dass  sie  als  der 
Aasdruck  einer  fragmentarischen  Empfftnglichkeit  des  Indi- 
viduums gegenüber  der  Vaccine  su  taxieren  sind.  Bei  der  heutigen 
Jugend  sind  sie  seltener  su  sehen  als  früher.  Man  müsste  somit  annehmen, 
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diese  fragmentarische  Emptiiidlichkeit  sei  friilier  häutiger  gewesen  als  heute. 
Das  ist  wohl  möglieh,  es  wurde  schon  nnihrfach  darauf  hingewiesen,  dass 
eine  solche  partielle  Resistenz  sich  höchst  wahrscheinlich  deckt  mit  einer 
von  den  Eltern  ererbten  partiellen  Immunität.  Früher,  zur  Zeit  der  per- 
manenten Variolacpidemien ,  waren  sehr  viel  mehr  durch  schwere  Variola 
Immunisierte  vorhanden  als  heute,  wo  dieselben  in  der  That  nur  einen  sehr 
kleinen  Bruchteil  der  Bevölkerung  ausmachen.  Demgemäss  werden  auch 
nur  sehr  wenige  Kinder  mit  Immunitätsfiragmenten  vorhanden  sein.  Dass 
variolakranke  Gravidae  ihre  Kinder  in  Utero  immunisieren  können,  steht 
fest.  Daher  hat  man  auch  am  meisten  Vaccinerenitente  unter  den  jüngsten 
Impflingen  gefunden  und  femer  bemerkt,  dass  solche  Immanit&t  nicht 
lange  vorh&lt,  und  wenig  später  die  Vaccine  in  normaler 
Weise  fasst. 

Unvollständige  Vaccinen  oder  falsche  Kuhpocken  verlaufen  ohne  Fieber. 
Sacco  hat  sie  Vaccinetta,  Thompson  Vaccinella  genannt.  In  einzelne 
Fällen  aber  erscheinen  gar  keine  Bläschen,  die  Knötchen  trocknen  ohne 
weitere  Veränderung  sofort  ein  (Vaccina  atrophica,  Warzenpocken). 

Es  giebt  eine  Ansahl  von  abnormen  Verlaufsweisen  der  Vaccine 
welche  heute  äusserst  selten  geworden  sind ;  es  existiert  daher  keine  Gelegen* 
heit  mehr  zu  genaueren  bakteriologischen  Untersuchungen.  Doch  besteht 
kein  Zweifel,  dass  sie  in  die  Kategorie  der  Sekundär  in  fektionen 
gehören.   Sie  sollen  hier  in  aller  Künee  Erwähnung  finden: 

Die  Blasenpooken,  Vaccina  pemphigoides,  eine  jedenfslls  audi 
frtther  selten  gewesene  Entartung  der  Vaccine.  Am  einsühendsten  wurde 
sie  besehrieben  von  Zohrer  (151)  aus  dem  Wiener  Findelhause.  Wesen 
und  Ätiologie  sind  unbekannt  „Am  zweiten,  selten  am  dritten  Tage  ent* 
stehen  Blasen  an  der  Impfistelle,  welche  platsen  und  in  oberflächKche 
nässende  Geschwüre  übexgehen,  die  sich  mit  dünnen  gelben  Borken  bededcen 
und  keine  Narbe  hinteriassen.  Blaseninhalt  nicht  verimpfbar.  Kommen 
in  manchen  Jahren  in  Menge  vor  (1836  im  Wiener  Findelhaus  endemisch) 
und  können  die  ganzen  Impfni^n  verderben"  (Zöhrer). 

Das  Vaccinegeschwttr  (s.  Bohn,  Vaodnation,  S.  166).  Dasselbe 
scheint  namentlich  bei  grosser  Hitee  aufisutreten,  zumal  sah  ich  es  bei  uoiein- 
lieh  gehaltenen,  nicht  Überwachten  Kindern,  welche  mit  geplatsten  Podcen 
im  Stalle  auf  dem  Miste  herumkrochen.  Im  Si  Petersburger  Findelhause 
hemchte  das  Vaccinegeschwflr  konstant,  solange  man  die  eiternden  Pusteln 
mit  Zinkblumen*  und  Bärlappmehl  bestreute  und  eine  dicke  Kruste  erzeugte, 
unter  welcher  der  Eiter  in  Fäulnis  geriet  Bohn  giebt  an,  dass  die  Geschwüre, 
da  sie  sich  nach  der  fieberhaften  Allgemeininfektion  entwickeln, 
die  Schutzkraft  der  Kuhpocken  keineswegs  vernichten.  Ebenso 
Gorbeau  (31).  Sie  hinteriassen  aber  nadi  Bohn  höchst  chaiakteristisdie 
Narben,  viel  grosser  als  die  gewöhnlichen  xmd  mit  schwielig  höckerige  Boden 
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Twsehen.  Welcher  Saprophyt  dabei  in  Frage  kommt,  ist  unbekannt.  Die 
rioschwüre  reichen  kraterförmig  in  die  Tiefe,  haben  harten  Boden  und  wulstige 

Randt  r.  heilen,  sich  selbst  überlassen,  äusserst  langsam  und  formieren  häufig 
einen  grossen,  leicht  blutenden  Granulationspfropf.  Und  häutig  lieilcn  einige 
von  den  Pusteln  normal  ab,  während  die  Nachbarn  der  Geschwürsbildung 
anheimfallen,  was  eine  äussere  Schädhchkeit  anzeigt.  Zöhrer  giebt  an,  sie 
fallen  meist  aut  den  14.  Tag  nach  der  Vaccination,  und  ereigneten  sich  unter 
200  Vaccinen  damals  ein  Mal.  Guerin  (51)  brachte  sie  in  unzutreffender 
Weise  mit  Skrophulose  in  Verbindung.  Mehrfach  hat  man  von  ihnen  aus 
purulenle  Infektion  mit  tödlichem  Ausgang  sich  entwickeln  sehen  (Adams  [2], 
Pooley  115],  Perroud  [HO-,  eine  pyämische  Infektion  führte  zu  einer  totalen 
Lahmung  des  betreffenden  Armes;  Saucerotte  [127),  Morel-Lavalle  [101], 
Hervieux  [621:  eine  ganze  Epidemie,  das  Sekret  erwies  sich  bei  zufälligen 
Übertragungen  sogar  als  infektiös;  Farrar  [37]  verlor  seinen  Impfling  an 
pyämischer  Infektion,  während  eine  ganze  Reihe  mit  gleicher  Lymphe  ge- 
impfter Kinder  durchaus  normalen  V'acciue verlauf  zeigten). 

Diese  Geschwüre  haben  oft  amr  tmgerachtea  BesehuldiguDg  der  SyphUis- 
übertittguDg  durch  die  Vaccination  Anlass  gegeben;  aber  eine  Verwechselang 
kann  eigentlich  kaum  vorkommen.  Die  Geschwüre  erscheinen  viel  zu  früh; 
■m  8. — 12.  Tage  fongen  sie  an,  andere  behaupten,  noch  viel  frülier  (Com- 
mence  [29]).  Die  Syphilis  vaccinalis  macht  den  gewöhnlichen  legalen  Weg 
der  Syphilisinfektion  durch,  nachdem  sehr  häufig  die  Vaodnepustel  durchaus 
normal  bis  ans  Ende  verlief.  Die  Induration  ersdieint  nach  3Va— 6  Wochen, 
also  viel  später  als  das  Imp^peschwür,  immer  an  der  Impfstelle,  sie  macht 
stets  einen  Bubo,  und  nach  40'- 55  Tagen  unfehlbar  sekundäre 
Symptome  (Fournier  [89)). 

Die  Gangrän  der  ulcerierten  Pocken  ist  glücklicher  Weise  sehr 
selten  und  nur  in  Findelhausern  bei  den  elendesten  Findlingen  beobachtet 
worden.  Siehe  Bohn  (Vaccination  (167]).  M(»iris  (104),  Lucas  (93).  Wohl 
in  die  gleiche  Kategorie  gehören  die  nierkwiirdigen  Beobachtungen  von  Hutr 
chinson  (70),  wo  acht  Tage  nach  der  Impfung  ein  Vaccincausschlag  entstand, 
der  sehr  schnell  gangränös  wurde  und  den  Tod  herbeiführte.  Das  Wesen 
dieser  Prozesse  ist  unbekannt. 

Recht  sonderbar  und  auch  noch  unverstAiiden  sind  die  Fälle  von 
Va  ccin efurunkel.  An  Stelle  der  normalen  Vaooinepustel  mit  schnellem 
mid  typischem  Ablauf  entsteht  ein  recht  langsam  aur  Eiterung  kommender 
Furunkel.  Derselbe  besinnt  am  zweiten,  dritteji  Tag  nach  der  Impfung  mit 
bedeutender  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit,  ein  Bläschen  bildet  sich  nicht; 
die  paar  Fälle  meiner  Beobachtung  verliefen  exakt  wie  Ldohenfurunkel, 
kamen  am  achten  oder  neunten  Tage  sur  EröfEnuug  und  heilten  sehr  langsam 
unter  luxurüerender  Granulatbnsbüdung.  Bakteriologisch  wissen  wir  nichts; 


Digitized  by  Google 


900  Hugaenin,  Pocken. 

es  wild  offenbar  der  Infektionakeim  direkt  eingeimpft;  Immunität  fehlt 
nach  dem  Furunkel. 

Bösartige  Phlegmonen  mit  konsekutiver  septicftmischer 
Infektion.  Solche  Breignisae  sind  aus  der  Zeit  der  leichthin  untemommenfo 
Vaodnationen  mit  aufbewahrter  Lymphe  leider  in  siemlicher  Zahl  bekannt 
geworden  und  haben  nicht  wenig  dasu  beigetragen,  die  Impfung  su  dis- 
kreditieren.  Es  handelte  sich  meist  um  direkte  Einführung  infizierter 
Lymphe,  doch  lAset  sich  nidit  immer  entscheideD,  ob  die  Infektion  nicht 
post  yaccinationem  geschah.    Leider  ezistieTen  Ober  diese  F&lle  keine 
Terlftsslichen  bakteriologischen  AufBcfalflsse.    Schwerste  jauchige  Phlegmone 
bei  einem  Soldaten,  der  mit  den  Kuhpocken  ezersieren  musste  (Preoss. 
Verems  Z.  1835),  ufFenbar  Sekundttrinfoktion.  Weitere  Fftlle:  Morland  (103), 
Schneider  (129),  berühmt  wurde  der  Fall  tou  Kruegkula  (81);  acht  Dra- 
goner  wurden  mit  Findelhaualymphe  geimpft,  aüe  bekamen  Phlegmonen  mit 
Gangränund  vier  starben ;Xymphe  aus  der  gleichen  Quelle  machte  aber 
bd  anderm  Vaocinationen  keine  krankhaften  Erscheinungen  (s.  bei  Bohn, 
S.  185);  Letzerich  (88):  „Diphtherie  der  Impfwundeu,  allgemeine  Diphtherie,  * 
Tod  unter  Ikterus,  Petechien,  Koma,  „Diphtheriebacillen"  in  den  Impfwunden, 
Muskeln,  Blut,  Lieber,  Milz,  Nieren;  wohl  Streptococcus  pyogcues;  Eber tz  (34) 
ist  der  gleiche  Fall,  hier  ist  der  Mikroorgauisnms  als  ^Streptococcus  bezt  ichnel, 
Mutter  und  Grossmutter  litten  zur  Zeit  der  Jmptung  au  Ery-si|)('l;  Wilson 
(147),  Jjalagade  (84)  über  den  Fall  von  S.  Quirico  in  Italien,  wo  38  Kinder 
nacii  Inj[jfung  mit  gelaulleni  aniualem  Impfstolle  (von  ausgeschnittenen  Pusteln/ 
geimpft  und  viele  an  iSe{»ticiimie  gestorben;  Bödoin  (it),  1^  Personeu  mit 
Lymphe  „einer  kranken  Kuh"  geiniplt,  alle  Phlegmone  und  eine  tot;  Bednar 
(10),  Rauchfuss  (Ii*'»),  seclis  Ikobaclitungen  von  Soplicamie,  bei  denen  aber 
bei  drei  zwischen  Impfung  und  Allgenjeinnil'eklion  ein  Erysipel  liineintiel; 
Lokalisatiouen  auf  Pleuren,  Meningen;  Welch  (144),  Fall  wie  San  Quirico. 
faulende  Pockenkrusten,  als  linplstotY  verbandelt,  hatten  tödliche  Septicämie 
im  Gefolge;  Boll  Inger  macht  in  solchen  Fällen  darauf  aufmerksam,  liass 
bei  den  geimpften  Tieren  die  vom  Nabel  ausgehende  Pyämie  ganz  besonders 
gefährlich  sei;  vielleicht  sind  viele  Fälle  der  genannten  Art  darauf  zurück- 
zuführen. 

Der  Axillardrü  senabs  cess  ist  in  der  neuen  Impfära  ebenfalls  vou 
ganz  aussergewöhnliclier  Seltenheit.  Die  Sch  w  el  1  u  ng  <1  er  Drüsen,  selten  ein 
mal  mit  einem  lymphangitischen  Streiten  von  der  Impfstelle  gegen  die 
Achselhöhle  hin,  tritt  auf  vom  sechsten  bis  siebten  Tage  der  Impfung 
an,  gleichzeitig  mit  der  u  m  diese  Zeit  eintretenden  Sch  wellung 
der  Areola  und  ist  ein  Zeichen  der  Resorption  des  Vaccinegiftes  durch 
den  Lymphstrom  in  das  Blut.  Diese  letztere  koincidiert  mit  dem  schnellen 
Austeigen  des  Fiebers.  Es  ist  aufiallmdt  dass  eine  siarke  Drüsenscb wellung 
mofa  nicht  findet  bei  Kindern  unter  einem  Jahr  (Zöhrer),  die  starke 
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Schwellung  ist  übrigens  selten,  unter  ca.  siebag  Fällen  ein  Mial.  Unter 
20135  Vaccinationen  in  Böhmen  gab  es  seiner  Zeit  14  Drüseneiterungen.  — 
Erwachsene  leiden  von  der  Acbseldrüsenschwellung  gewöhnlich  am  meiste. 

Weitaus  die  wichtigste  postvacciuale  Infektion  war  bis  vor  kurzen 
Jalireii  das  Erysipel,  viel  wichtiger  als  die  Syphilis;  vor  der  letzteren 
siud  \vir  heute  d  u  rc h  a  u s  sicher,  vor  dem  loipferysipel  niclit.  Wir  besitzen 
über  dasselbe  eine  ganze  Reihe  von  Arbeiten,  vor  allem  die  von  Hohn  (13a), 
ferner  Rauchfuss  (1.  c),  welche  die  klinische  Seite  der  Sache  vollständig 
erschöpfen. 

Alle  Lympharten  scheinen  am  Erysipel  in  ungefähr  gleicher  Weise 
beteiligt,  für  am  wenigsten  gefährlich  hielt  man  früher  Retrovaccine  und 
animale  Lymphe;  originäre  Lymphe,  längere  Zeit  aufbewahrt,  und  die  Impfung 
von  Arm  zu  Arm  wurden  in  Bezug  auf  Erysipel  am  meisten  gefürchtet. 

Hauptsitz  des  Impferysij»els  sind  allerwftrts  die  Findelhäuser  (Frübelius 
[41]),  schlecht  eingerichtete  Kinderspitäler,  und  aueh  ganz  gute,  sofern  das 
Erysipel  eingeschleppt  wird.  Privatimpflinge  zeigt  n  weniger  Erysipele;  herrscht 
dasselbe  in  einem  Ort,  so  darf  unter  keinen  Umstiindeu  geimpft  werden.  Da 
früher  darauf  keine  Rücksicht  genommen  wurde,  so  war  nutürlicl)  die  Iläuhg- 
keit  des  Erysipels  nach  Ort  und  Zeit  eine  sehr  schwankende  I  nter  20135 
Impfungen  in  Böhmen  gab  es  2U0  Erysipeh'  (Zöhrer);  Klingler  (79)  giebt 
an:  1862 — 1871  gab  es  in  Bayern  unter  1242695  V'accinatiouen  96  Erysipele, 
mit  18  Toten,  also  wenig.    Anderorts  aber  stiegen  die  Zahlen  bedeutend  an. 

Nicht  allemal  geht  das  Erysipel  direkt  von  der  Vaccinepusfeel  aus; 
unter  192  Impferysipelen  des  Wiener  Findelhauses  gingen  164  aus  von  dem 
Impfstellen,  28  von  anderwärts  (Auspitz  [5]).  Aber  auch  diese  Fälle  sind 
Eom  Impferysipel  zu  rechnen  (Bohn);  sie  gehen  von  kleinen  Hautverletzungen 
aus,  welche  sich  die  Kinder  durch  Kratzen  selber  beibringen  (Kopf,  Nacken, 
Genitalien). 

An  jedem  Tage  der  zwanzig,  welche  die  Impfung  ungefähr  in  Anspruch 
nimmt,  kann  Erysipel  ausbrechen,  doch  ist,  wie  Bohn  angiebt,  die  zweite 
Woche  ganz  unverhältnismüssig  belastet,  was  genau  mit  der  Statistik  von 
Zöhrer  stimmt.  Die  Erysipele  von  der  Impfung  bis  zum  Ende  des  drittm 
Tages  nennt  Bohn  Früherysipele,  diejenigen  der  zweiten  Woche  Spät- 
Erysipele,  während  er  die  noch  späteren  in  die  Kategorie  der  gewöhnlichen 
Wimderysipele  stelli  Den  Frtth-  and  Späterysipelen  aber  misst  er  einen 
beflondeien  Charakter  bei.  Somit  kann  das  Erysipel  ausgehen  erstens  von 
den  Impf  Stichen  (erster  bis  dritter  Tag,  Frflherysipel),  sweitens  von  den 
Knötchen  nnd  Bläschen  (vierter  bis  fünfter  Tag),  schon  recht  selten, 
drittens  von  den  platzenden  oder  sonst  maltraifcierten  Pusteln  (siebter 
bis  dreisehnter  Tag,  SpOterysipel,  am  häufigsten),  viertens  von  der  Eiter* 
fliehe  unter  den  Ernsten  oder  vom  Impf geschwür  (nach  dem  drei' 
eehntan  Tag,  am  soltenaten).  —  Von  allen  Impfotiehen  miteinander  geht  das 
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Erysipel  nie  ans,  sondern  nnr  von  einem  oder  einigen,  welche  niclit 
einmal  hart  aneinander  m  liegen  brauohen;  befinden  sidi  Impf  stiebe  an 
beiden  Armen,  so  wird  gewöhnlich  nor  einer  befallen. 

Das  Erysipel  bleibt  auf  den  betreffenden  Arm  lokalisiert  (Ery sipelas 
localisatnm),  oder  es  wandert  über  Schulter,  Hals,  Kopf  und  Stamm 
(Erysipelas  migrans);  einseitiges  Erysipel  bleibt  viel  eher  lokalisiert,  als 
doppelseitiges.  —  Das  lokalisierte  Erysipel  geht  bis  am  Ende  des  vierten 
Tages  gewöhnlich  bis  auf  die  Hand  hinab;  oft  entstehen  Abscesse  und  hier 
und  da  Eiterung  der  Achseldrüscn,  die  mittlere  I)iuier  des  lokalisierten 
Erysipels  ist  vier  bis  sechs  Tage.  Der  Prozess  ist  hoch  febril,  das  Fieber 
irregulär  Das  migrierende  Erysipel  ist  unter  allen  rmstiinden  eine  sehr 
schwere  Erkrankung,  es  zieht  nach  dem  Typus  des  chirurgiseiien  Erysipelen 
über  den  ganzen  Körper  in  mannigfachem  Wechsel  weg.  Abscesse  und 
Phlegmonen  sind  häufig.  Das  Fieber  ist  im  hOcIisten  (irade  ungleich  uikI 
variabel,  bei  kleinen  Kindern  ist  gewohnlich  Erbrechen  dabei  und  häutig 
komatöse  Zustünde  und  Konvulsionen;  viele  von  den  höchsten  Tem{)eraturen 
fallen  nidit  auf  den  Abend,  sondern  auf  dt-n  Morgen.  Hekonvak.-ct-nz  ist 
immer  langsam,  in  ihr  treten  häutig  Bronchopneumonien,  (.«lomerulonephritiden 
und  Meningitis  auf.  —  Die  Mortalität  bei  lokalisiertem  Erysipel  ist  17,5"  o 
(Kauclifussi,  beim  Erysipelas  migrans  67,3" Von  183  Impferysipelen  des 
Wiener  Findelliauses  von  1854— 1HG4  starben  31,4-7 "^/fi Auspitz  behauptet, 
das  von  den  l'usteln  ausgehende  Erysi|)el  sei  viel  weniger  gefährlich,  als  das 
von  zufälligen  Kratzwunden  ausgehende.  Ausser  den  Findelhäusern  aber 
steht  es  ganz  anders,  nach  C'less  (28)  starben  1854 — 1864  in  Württemberg 
von  über  Va  Million  Imptiingen  am  Erysipel  uur  4. 

Der  bakterielle  Standpunkt,  auf  dem  wir  heute  beim  Er^'sipele  stehen, 
bedarf  hier  keiner  Erörterung;  er  läset  sich  aber  mit  den  Ansiebten,  die 
Bohn  über  das  Erysipel  geäussert  hat,  sehr  wohl  in  Übereinstimmang  bringen. 

Nach  Bohn  (l  c.  S.  176)  folgt  das  Frttherysipel  dem  Akt  der 
Impfung  auf  dem  Fusse  nach.  Die  Stichpunkte  entzfinden  sich  über 
das  eriaubte  Maas  und  in  den  ersten  Stunden  ist  das  Erysipel  unve^ 

kennbar.  Während  dieser  Zeit  wandelt  sich  jeder  Implstich  in  ein  kleüies 
G^eschwürchen  um,  welches  mit  dem  früher  berührten  Lnpfgeschwüre  eine 
grosse  Ähnlichkeit  besitsi  Bei  diesem  Früherysipel  machte  Bohn  schon 
1875  auf  folgende  Punkte  aufmerksam. 

1.  Von  einer  ganzen  Serie  von  Impflingen  (dieselbe  Lymphe,  dasselbe 
Instrument)  bekouimt  gewöhnlich  nur  einer  oder  einige  wenige  das 
Erysipel  ^Garland  ^43J,  26  Kinder  vom  nätnlichen  Vaccinifer  abgeimpft, 
bloss  eines  bekommt  Erysipel;  Ballard  [6],  gleicher  Fall). 

2.  Das  Erysipel  geht  nur  von  einem  oder  einigen  wenigen  Impf- 
Stichen  aus,  die  andern  eut wickeln  sich  normal  oder  schiieesen  sich  nach 


Digitized  by  Google 


Migrierendes  Erysipel,   k'rüh-  und  Späterysipel.    Veninreinigung  der  Lymph«.  STiS 


rascher  Eiterung.  Dabei  hatten  manche  von  diesen  durch  Erysipel  gestörten 
Impfungen  doch  Immunität  sur  Folge. 

3.  Man  hat  gesehen,  dass  auf  dem  gleichen  Kinde  die  eine  Lymphe 
tum  Erysipel  führte,  die  andere  nicht  Martyn  (97)  impfte  mehrere  Kinder 
8q(  dem  einen  Arme  mit  humanisierter,  auf  den  andern  mit  animaler  Vaccine, 
alle  bekamen  auf  dem  ersten  Arm  Erysipel,  auf  dem  «weiten  nicht. 

Solche  Erfohrungen  haben  schon  lauge  die  Aufmerksamkeit  auf  die 
Lymphe  gelenkt  und  schon  bei  den  filteren  Anten  war  wegen  der  Erysipel- 
gefiihr  die  Lymphe  von  skrophulösen  und  Ekxemkindem  im  Verruf.  Bohu 
tieht  aus  seinen  Erbhrungen  den  gewiss  richtigen  Schluss,  dass  der  An - 
Bteckungsstoff  des  Erysipels  der  Lymphe  mechanisch  in  ge- 
ringen Quantitäten  beigemengt  sei  und  dass  er,  wenn  von  einer 
ganzen  Serie  nur  ein  Kind  erkrankt  oder  wenn  von  acht  Ein* 
Stichen  nur  einer  oder  einige  Erysipel  liefern,  eben  unglQck- 
lichtr weise  gerade  in  diesen  Fällen  auf  die  Lanzette  gelangt 
sei  und  in  <len  anderen  nicht.  Man  impfte  also  in  sololien  Fällen 
zweifrlei  tili,  den  Inlcktionisstofi'  der  V'accino  und  denjenifjon  des  Erysipels. 
Über  das  ery.'<ipel*'r/-t'Ugende  Ag(;n.s  war  sich  Bohii  nicht  klar;  er  besclmldigt 
„PiJze",  hat  sie  auch  in  der  Lymphe  i^uvsehcn,  aber  welche,  bleibt  unerörtert. 
Die  ganze  Streptococcuslehre  hatte  sich  eben  damals  erst  zu  entwickeln 
iK'gonnen  und  die  medizinische  Welt  stand  den  neuen  Aufschlüssen  von 
Klebs,  von  Kecklin j);hau9(ni ,  Waldcyer,  Tij;cl.  Orth,  HeibcrL;, 
Kberth  u.s.  w.  noch  mit  einem  gewissen  skeptischen  Erstaunen  gegenüber.  Dass 
\'ariola-  und  Vaccinelymphe  Streptokokken  enthalten  kann,  werden  wir  sj)iiter 
<ehen.  Wenn  man  die  Herkunft  <ler  Lym{>lie  lilierlegt,  die  l'rühere  Metbode 
der  (tcwimuuig  luid  Auliiewuhrung.  welche  <loch  nur  als  eine  sehr  rohe 
bezeichnet  werden  komUe.  so  hat  der  Sircj)toeoccusj^'ehalt  der  i^ymphe  auch 
nichts  erstaunli(;hes.  Die  hohe  Wahrscheinlichkeit  der  direkten 
Streptococcuseinimpfung  mit  der  Lym{jhe  besteht  also  zu 
Recht.  In  die  Lymphe  muss  der  ('occus  .sekundär  hineingelangt  sein, 
denn  klare  Lymphe  aus  guten,  nicht  geplatzten  Bläschen  ist, 
wie  wir  heute  wissen,  keimfrei;  das  hört  aber  sofort  auf,  sowie  die 
Pocke  eine  Zeit  lang  dem  Zutritt  der  Atmosphäre  olien  stan<l.  Helbstver- 
ständlich  kann  auch  eine  schmutzige  oder  rostige  Lanzette  den  Streptococcus 
beherbergen;  was  früher  an  Nachlässigkeit  nach  dieser  Richtung  geleistet 
wurde, 'möchte  der  heutigen  Croueration  glücklicherweise  unbekannt  sein. 

Über  das  Späterysipel  der  zweiten  Woche  hat  wiederum  Bohn  eine 
Ansicht  entwickelt,  der  in  (heser  Form  (S.  174i  kaum  wird  beigetreten  werden 
können.  Bohn  hält  die  zweizonige  Areola  des  Impfbläscheus,  weldie  am 
Ende  des  sechstm  Tages  zu  der  roten  erhabenen  Platte  anschwillt,  die  bis  an 
das  Ende  des  neunten  Tages  circa  besteht,  für  e  i  n  w  a  h  r  e  s  I>  y  s  i  p  e  1 ;  das 
letztere  wäre  somit  ein  integrierender  Bestandteil  des  Vaccine- 
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Prozesses,  der,  zurückgehend,  wieder  die  zweizoiiige  Areola  mit  AbschweDang 
und  allmählicher  Erhlassung  darstellt  Als  Ursache  dieses  Erysipels 
bezeichnet  Bohn  die  Vaccinelymphe  und  vindiziert  derselben 
eine  erysipelerregende  Kraft  Gleichzeitig  mit  diesem  „Erysipel"  erfolgt 
die  Fieberbewegung,  welche  der  Allgemeininfektion  des  Organismus  entspricht. 
Beides,  das  Erysipel  und  Fieber  sind  aneinander  gebunden.  Sobald  die 
Lymphe  der  eitrigen  Trübuug  anheimföllt«  geht  das  Erysipel  znrfick. 
Folglich  hat  dasselbe  mit  der  Eiterbildung  in  den  Pusteln  nichts  zu  than. 
Wenn  in  dieser  Zeit  ein  Erypeel  den  ganzen  Arm  bef&Ut,  soll  man  dies 
nach  Bohn  nur  als  eine  Art  „Ausschreitung  des  erysipelatösen  Prozesses" 
ansehen.  Diese  Idee  hat  mit  der  Erkenntnis  der  Ätiologie  des  Erysipels 
natürlich  sofort  fallen  müssen;  die  Erysipele  der  zweiten  Woche  sind  ebensogut 
Ton  aussen  kommende  Infektionen  mit  Streptococcus  erysipelatis,  wie  die  Früh- 
erysipele.  Aber  Recht  hatte  Bohn  doch,  wenn  er  die  roseuartige  Areola  tmd 
das  Fieber  miteinander  in  Zusammenhang  brachte;  beide  entstehen  aus  der 
gleichen  Quelle,  sie  sind  die  Wirkungen  von  in  der  Pustel  gebildeten 
spezifischen  Giftstoffen,  welche  sich  zu  jener  Zeit  zu  einem  grössern 
E^ekte  summieren.  Bohn  hfttte  effektiv  nur  die  Bezeichnutig  Erysipel  und 
Erysipelgift  wegzulassen  gebraucht,  er  hätte  sie  durch  die  Giftstoffe 
des  Pockenkeimes  ersetzen  müssen.  Denn  diese  sind  es,  welche  sowohl 
die  weitausgreifende  entzündliche  Areola  als  das  Fieber  verursachen. 

Wie  man  die  Erysipele  Hör  Impfung  vermindern  kann,  zeigen  die 
iOi raliruiigon  im  l'inticlliausi"  vt»n  Si.  lVt<'r.sl)urg ;  sie  wurden  selten,  seitdem 
die  Kiiificr  t;ii;Iicli  gebadet  wurden,  \\n^  Irülier  nieht  geschah.  Jeniei'  seitdeiu 
alle  .'^ehw iiehhcheii  und  re«i.steir/,ioseu  Kind<'r  von  der  Imitl'ung  ausge.^^ehlossen 
wurden;  ferner,  seitdem  <iie  Zahl  der  Inij)tstiehe,  resp.  Infektionspforteii  an 
jedeiii  Arm  von  seeli.s  auf  drei  herabgesetzt  wurden;  endh'ch.  seitdem  die 
ntjliixen  Kautelen  bei  der  Lympheiitnaiime  getrorten  und  die  Behandlung  «Kt 
geplal/.ti-M  Tustein  mit  l>eckpulvern  uiitertiriiekt  worden  war.  Eine  Haupt- 
sache ist  die  l  iiterlassmig  jeder  Iiiijifuiig,  wi  im  in  der  rnige}»ung  «its  zu 
Imjit'eiideii  eine  S(rej»ttiki)kkenerkr;inkung,  heisse  sie,  wie  .'-ie  \vi>lle,  oxi.'^tiert. 
ferner  die  as(•|»ll^elle  Ausfidirung  der  Impfung,  die  Anwentiung  von  in  llil/f 
sterihsierter  Leil)wasi-he .  der  Zusatz,  unschädlicher  Desinfektionsmittel  zum 
tiiglichen  ßaiie.  endlich  die  ausschliessliche  Anwendung  durchaus  veriiisslicher 
animaler  Lymplie. 

Die  Vacdne-Syphilis. 
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3ö.  Zoissl,  Uandb.  der  Syphilis.    Bd.  U.    ä,  il. 

Mit  der  N'jicciiiesyphiiia  Laben  wir  licutzutage  sogut  wie  5ibge.stlii().ssen. 
8ie  kommt  seit  der  allgemeinen  Eiiifülining  der  unimulon  Lyinplie  in  Kuro|)a 
Dicht  mehr  vor;  seit  1878  iiaben  die  rublikatiooen  über  dieselbe  beinahe 
ganz  aufgehört,  vorher  siml  ilner  nnzithüge  gewesen.  Trotsdeiii  sind  wir  zu 
einem  vollen  Verständnis  der  Impfsyphilis  nicht  gekommen,  heute  ist  dies 
kanm  mehr  zu  erwarten. 

Die  M(>gliclikL'it  «1er  Übertragung  der  Syphilis  von  einem  latent 
syphilitischen  Vacciuif  er  auf  ein  «gesundes  Kind  ist  eine  Thatsacbe; 
es  liegen  eine  Menge  Fälle  vor,  wo  nicht  der  Schatten  eines  Zweifels  möglich 
ist   Man  hat  zweierlei  ins  Auge  zu  fassen: 

1.  £8  wird  ein  Kind  geimpft,  das  latent  syphilitisch  ist.  Die 
Vaccine  verlAuft  gewöhnlich  legitim,  und  dies  sind  die  gefährlichen  Fälle; 
andere  lifale  abortiert  die  Vaccine.  Hat  aber  ein  solches  Kind  normale  Impf- 
pusteln und  wird  aus  diesen  auf  ein  gesundes  Kind  übergeimpft, 
so  kann  bei  normalster,  krystallheller  Lymphe,  und  ohne  dass  an  der  Pustel 
die  mindeste  Abnormität  zu  bemerken  ist,   Infektion  des  Impflings 
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erfolgen.  Gewöhnlich  sieht  man  nun  bald  nach  der  Impfung  den 
Vaccinifer  (StammimpfÜng)  erkranken«  d.  h.  ea  treten,  ohne  die 
mindesten  Symptome  an  den  Impfstellen,  Zeichen  allgemeiner 
Syphilis  auf:  roseolöses  oder  papulöses  Syphilid,  weit  verbreitete 
Drfisenerkrankung,  Schleimhautpapeln  an  den  Prädflektionsstellen,  das  Ganze 
weicht  bloss  der  antispesifiachen  Therapie.  Oiese  auffallende  Auferweckong 
der  latenten  Syphilis  ist  yon  sehr  vielen  Beobachtern  konstatiert  worden, 
schon  Eichmann  (1854)  spricht  davon;  ebenso  Viennois  (32),  der  namentlieb 
hervorhob,  dass  nie  eine  Induration  an  der  Impfstelle  erscheine,  sondern 
iomier  zuerst  ein  makulOses,  papulOses  oder  bullöses  Syphilid,  die  Vaccine 
heilt  ab  und  bildet  sogar  eine  normale  Narbe;  de^leichen  Lanoix  (1870), 
auch  Kobner  (18)  schliesst  sich  dieser  Ansicht  an;  ebenso  Bftumler,  Frie- 
dinger (13),  Förster.  Die  Exantheme  hat  man  erscheinen  sehen 
vom  15. — 28.  Tage  nach  der  Vaccinatlon. 

Zur  UnteistütKung  dieser  Meinung  sind  auch  die  bekannten  Fälle  von 
Bamberger  (4)  und  Fronmüller  (14)  herbeigezogen  worden,  betreffend 
syphilitische  Individuen,  die  von  Varida  befallen  wurden  und  bei  denen  sidi 
die  Pockenpusteln  in  breite  Kondylome  umwandelten;  solche  aber  be> 
standen  schon  vor  der  Variola. 

2.  Es  wird  ein  gesundes  Kind  von  einem  syphilitischen 
Kinde,  das  scheinbar  normale  Vaccine  bekommen  hat,  nbgeimpft 
Unter  allen  Umständen  äussert  sidi  beim  Impfling  die  Syphilis  zuerst  an 
den  Impfstellen ;  da  kann  sich  aber  die  Sache  verschieden  gjestalten.  a)  Eine 
ordeiitlicho  X'accine  ersclicint  nicht,  es  gibt  entweder  gar  nichts,  oder  eine 
utropl lischt'  rustol.  die  schnell  wieder  zurückgeht.  Nach  einer  Latenz 
von  drei  bis  vier  Wochen  erscheint  im  der  lnij»lstelle  eine 
Induration:  b)  der  Vacciiieverlauf  ist  normal,  aber  statt  der  Desiccation 
tritt  Gesell wiirshildung  ein,  und  nach  drei  l)is  fünf  Wochen 
intluriert  siehtirund  und  liand.  ( )der  auch,  Desiccation  und  Abhebung 
verlaufen  normal,  al)er  nach  drei  bis  fünf  Wochen  zeigt  sich  eine 
charakteristische  Induration  in  der  Narbe. 

Nie  /-eigen  alle  Stiche  die  Induratiou,  gewöhnlich  zwei  oder  drei,  die 
anderen  hildeji  gute  Tustehi  oder  abortieren.  —  Auf  die  linluration,  welche 
puncto  Oberllüchenulceratioii  keine  konstanten  N'erhültnisHe  zeigt,  folgen 
sehr  schnell  die  I )  r  ii  .s  e  ii  i  n  d  u  ra  t  i  o  n  e  n,  in  der  Achselhöhle,  am  Halse, 
am  Nacken,  die  Inguinalgegend  bleibt  häutig  frei.  Die  Allgemein- 
sym|)tome  erfolgen  von  der  8.  — 1(5.  Woche,  häufiger  von  der 
8. —11.,  als  später,  lieihenfolge:  Hautsyphilid  (Maculae,  Papulae,  Vesi- 
culaei,  dann  Kondylome  an  Genitalien  und  Anus,  dann  Kondylome 
in  Mund  und  Kaclien,  Larynx  u.  s.  f.,  Iritis,  I'soriasis  volae.  Alo- 
peoie  etc.  Ks  entspricht  also  der  Verlauf  ziemlich  genau  jeder  anderen 
inokulierten  Syphilis. 


Digitized  by  Google 


YaceiDes^pbiiis.   Tiieorie  von  Vieouoib  Qbor  deu  Infektioosniudus.   (Jegeugründä.  357 

Aber  ttuBserst  häufig  ist  von  sy philitiBchen  Kindern  aul 
gesunde  ttbergeimpft  worden,  ohnedase  eine  besügliche  Infektion 
erfolgte;  eolcbe  FAUe  sind  in  grosser  Menge  beschrieben  worden  wegen 
der  Auffälligkeit  des  Factnms  (Bidart,  Montain,  Schreier,  Heim, 
Bousquet.  Boeck.  Auzias-Turenne,  CuUerier,  Buckingham,  Munroe 
und  noch  viele  andere).  Vnd  zwar  sind  diese  Fälle  so  zahlreich,  dass  wmn 
versteht,  dass  seit  \'iennois  alle  Arzte  zur  Ansicht  kamen,  es  sei  nicht 
möglich,  mit  reiner,  wasserklarer,  zur  richtigen  Zeit  a))|[^enüni- 
meuer  Lymphe  die  Sypliilis  zu  übertragen.  Ferner  ist  naeli  all 
dem  begreitlich,  dass  V'iennois  zu  seinem  Ausspruche  kam:  Das  Infizie- 
rende ist  nicht  die  Lymphe,  sondern  das  beigemischte  Blut.  Die 
Lymphe  gibt  die  Vaccine,  das  Blut  gibt  die  Syphilis! 

Nie  sind  alle  Lnpllinge,  die  von  einem  syj)hilitischen  Vacciniler  abge- 
impft wurden,  krank  geworden,  trotzdem  sie  al)Solut  den  gleichen  Saft  unter 
die  EpidiMiuis  Ix  kamen.  Bei  Pacchiotti  ("Jf))  wurden  von  4*>  krank  39,  bei 
Aüt  lasio  (Li  von  sechs  aber  i'ünf;  bei  Euicuburg  (10)  vou  140  50;  bei  Mori 
(23j  von  »55  35. 

Ferner  entarten  bei  den  intizierten  Kindern  nie  alle  Impfstiche  syphi- 
litisch, sondern  einer  oder  wenige. 

Es  konnte  also,  das  sahen  schon  alle  älteren  Arzte  ein,  nicht  wohl 
die  ganze  aus  der  Pustel  ei nes  syphilitischen  Kindes  stammende 
Lymphmenge  infektiös  sein,  es  musste  sich  um  etwas  mechanisch 
Beigemengtes  bandeln.  Deshalb  fand  die  Hypothese  VMennois  (1860),  welche 
das  der  Lymphe  beigemengte  Blut  beschuldigte,  sofort  eifrige. 
Anhänger,  obwohl  man  schon  wusste,  dass  von  syphilitischen  Kindern  schon 
oft  blutige  Lymphe  war  übergeimpft  worden,  ohne  Infektion  zu  erzeugen, 
und  dass  auch  die  klarste  Lymphe  einige  rote  l^kitkörper  nicht  vermissen  lässt. 
Einige  klinische  Beweise  für  die  Hypotliese  Viennois  existieren. 
Sebastien  impfte  zwei  Kinder,  und  bei  Nr.  2  wurde  etwas  Blut 
io  den  Impf  stich  übertragen;  dieser  letztere  ergab  nach  22  Tagen  eine  chan- 
kröse  Indmation,  später  Roseola,  DrOs^ischwellungen,  der  Vaccinifer  erwies 
sidi  als  syphilitisch.  Impfling  Nr.  1  blieb  gesund.   Lecocq  berichtet  Ahn- 
liebes:  Zwei*  Soldaten,  die  letzten  einer  ganzen  Reibe  Vaocinierter,  bekamen 
mit  der  Lymphe  etwas  Blut  mit,  diese  zwei,  und  nur  diese  zwei  bekamen 
die  ganze  Erscheinungsreibe  legitimer  Syphilis. 

Aber  gegen  die  Viennoissche  Hypothese  schienen  schon  fröhere  £r£ah' 
rungen  zu  sprechen,  nämlich  die  Impf  versuche  Sigmunds  aus  den  vierziger 
Jahren  und  die  Friedingers (13)  1854 und  1855.  Sigmund  vermischte  Sekret 
weichen  Schankers  mit  Vaccinelymphe ,  wobei  sidi  dann  ergab,  dass  das 
Schankergift  dasVaccinegift  vernichtete.  Gleichbedeutende  Resultate 
liegen  vor  von  Boeck  (5)  in  Christiania,  aber  widersprechende  von  Sperino* 
Beaumös,  welcher  nachwies,  dass  bei  einer  solchen  Mischung  die  Vaccine 
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fasst,  auch  immunisiert,  dass  sioh  aber  nacliber  die  Pustel  in 
den  weichen  Schanker  verwandelt.  Friedinger  unternahm  dann 
Impfungen  mit  dem  Sekret  sekundär-syphilitischer  Produkte,  ver- 
mischt mit  Vaccine! yniphe.  Auch  diese  ergaben  scheinbar,  dass  der 
syphilitische  Virus  die  Vaccine  unwirksam  macht,  im  Gemisch 
haftete  die  Vaccine  nicht.  Aber  eine  rechte  Beweiskraft  kommt  den  Experi- 
menten nicht  KU,  weil  das  entstandene  syphilitische  Produkt  als  solches  nicht 
anerkannt  wwden  konnte,  denn  es  fehlte  jede  charakteristische 
Inkubation,  ohne  welche  ein  echtes  inokuliertes  syphilitisches  Produkt  nicht 
aoceptiert  werden  kann.  Mit  diesen  Experimenten  <üe  Hypothese  von  Vien- 
nois  zu  widerlegen,  war  nicht  möglich. 

Dagegen  sprach  gegen  dieselbe:  Robert  (1862)  machte  zuerst  auf- 
merksain  auf  den  unheilbaren  Widerspruch,  welcher  besteht  zwischen  den 
Inokulationen  mit  dem  Blute  Syphilitischer  und  Vieiiuois  Ansieht. 
Robert  retbnet  aus:  lOÜ  Blutinokulationen  Syphilitischer  ergaben  26  Erfolge 
(resp.  '2'd  ergaben  G)  und  zwar  lallen  die  positiven  Resultate  alle  auf  die 
Experiniento  mit  grossem  iilulquantum  auf  grossen  liesorptions- 
fläclien. 

Naeli  der  Statistik  von  Kol)neri  lS)  aber  ergaben  i>24  In  kannte  unglüek- 
lielie  Vaceinatioiien  222  Infizierte,  resp.  100  ergaben  71  Resultate.  Also 
bei  grossen  Blutinengen  un<l  Resorptionsfläclien  ergaben  100  Inokulationen 
26 Erfolge  ;  bei  feinstem  Einstich  und  minimaler  Blutmenge  ergaben  100\'aeci- 
nationen  71  Erfolge!  Wie  stimmt  das  üusummen?  V^ienuois  BlutÜieorie 
kann  nicht  richtig  sein. 

Vollends  unzureichend  istsie  für  den  folgenden  Fall :  Eingesundes  Kin<l  wird 
per  vaeeinatioiHiu  vom  N'acciniler  1  angesteckt.  al)er  die  Vaccine  erscheint 
in  den  ersten  7  lagen  viilHg  normal,  weshalb  am  10.  Tage  das  Kind  als 
Vaccinifer  II  für  eine  /.wiito  linplHngsserie  verwendet  wird.  \'on  17  werden 
7  syi»hiliti.<ch  (Rachiotti,  Imprsyphilis  in  Rivolta).  Diese  zehn  Tage 
konnten  nicht  genügen,  um  inokulables  Blut  zu  liefern.  Auspitz 
(3)  ninnnt  deswegen  einfach  an,  durch  die  Vaccine  werde  die  Inkubation  der 
Syphilis  verkürzt,  aber  dies  ist  eine  blosse  Annahme. 

Eiidlieh  sprechen  gegen  die  Bluttlieorie  direkte  E.xperimente  von  Reil  er. 
der  oft  von  syphilitischen  Kindern  abgeimpft  hat  und  zwar  mit  f 'bertraginig 
von  Blut,  ohne  ein  einziges  Mal  Syphilis  bekommen  zu  haben;  ebenso 
Boecke  welcher  das  gleiche  Experiment .  mit  durchaus  negativem  ÜJ-folge 
unternahm. 

Heute  ist  die  Bluttheone  von  Vien nois  verlassen.  Bestechend  ist  eine 
zweite  Hypothese  von  Köbn er.  Kr  nimmt  an :  1.  Dass  bei  dem  Vaccinifer! 
der  latent  syphilitisch  ist.  durch  <len  Vorgang  der  Vaccination  an  der  Basis 
der  Pustel  eine  syphilitische  Lokalatfekt  Ion  entstehe,  welche 
wegen  der  diu'auf  sitzenden  Pustel  dem  Auge  hibher  verborgen  gehlieben. 
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ileun  gt'selifU  uuil  gi-lülill  hat  .sif  nieinmul.  Diese  I  ii  I  i  1 1  i  ;i  1 1  oii  an  iler 
Basäis  enthalte  veriin|)l  bares  Sekret  oder  (W-wehe.  —  Ferner:  2.  Dass 
i>iini  N'aeeinifer  II,  der  J^e^^luu^  war,  dureli  die  Infektion  mit 
Vaecine  plus  sy  |)hil  itischeni  (Jiftc  sieh  am  Boden  der  Pocke 
abermals  diese  syphilitische  Lok  ala  f  fe  ktion  gebildet  habe  und 
zwar  schon  bis  zun»  .S.  — 10.  Tage,  wo  weiter  auf  (iesunde  ab«j;(  iniptt 
wurde.  Schon  II  ut  c  h  i  n  so  n  ( I  «»a)  bat  übrigens  den  Pustelgrund  bc-chnl- 
iligt  und  auf  das  demselben  bei  einiger  MisölmnUluug  eutquellonde  Seruiu 
aufuiürksam  gemacht. 

Auch  diese  Annahiiuii  litgcgnen  nianniglaclun  Schwierigkeiten.  Beim 
VnceinitVr  I  ist  diese  LokalatTektion  am  Boden  der  Pustel  nie  gcscbcn  worden, 
solange  die  letztere  bestand,  l'nd  wo  konnnt  sie  denn  nachtniglicli  liiny  (lanz 
},wöhidich  verliefen  ja  die  Vaeeinen  dieses  \*aecinilers  1  normal,  <s  ent- 
standen keine  wahrnehmbaren  Indurationen  weiter,  die  man  doch  nachträg- 
lich hätte  wabraebmen  müssen.  Die  Pusleln  waren  im  Gegenteil  so  gut, 
(lass  utd>edenklich  von  ihnen  abgeim[»ft  wurde.  Und  andere  Verwundungen 
bei  lateuier  Syphilis  ergelien  doeli  solche  ludurationen  nicht;  wenn  aber  die 
Vaccine  sie  zu  Stande  bringt,  so  liegt  ein  weifen  -  (lelieininis  zu  (Jrunde.  — 
Besser  passte  die  Köbnersche  Hypothese  für  den  Vaecinifer  Ii,  denn  bei 
diesem  sind  indurative  Vorgänge  mit  Uh^eration  an  den  Impfstellen  wenigstens 
g^hen  worden,  auch  die  kurse  Inkubation  von  10  Tagen  wurde 
ansnali  h.  s  weise  beobachtet,  s.  Bohn  ((>),  p.  837. 

Sehr  bemerkenswert  sind  auch  die  Auslassungen  von  Rineckers  (28) 
gewesen;  er  ist  der  Ansicht  und  belegt  sie  mit  Bcobaubtungen,  dass  ein  Kind, 
das  latent  syphilitisch  ist,  durcb  die  Vaccine  so  beeinflusst  werden  kann, 
dass  die  Syphilis  in  loco  schnell  lebendig  wird.  Eine  solche  Pustel, 
durch  Vaccine  plus  syphilitisches  Gift  hervorgebracht,  liefert  in  den  ersten 
7—8  Tagen  eine  durchaus  unverfängliche  Lymphe,  mit  ihr  kann  keine 
Syphilis  fibertragen  werden.  Aber  nach  diesem  Zeiträume  ent- 
hält der  Grund  der  Pustel  syphilitisches  Gift;  wird  also  spät  abge* 
impft,  wie  es  bei  beinahe  allen  Syphilisöbertragungen  in  Italien  geschah,  so 
ist  die  Überimpfung  desselben  —  sei  seine  Gestalt,  welche  immer  — 
möglich.  In  Italien  sind  auch  beinahe  immer  ganz  unsinnig  viele  Kinder 
—  bis  auf  100  —  aus  einer  Pustel  abgeimpft  worden,  wobei  es  sich  schliess- 
lich um  reine  Lymphe  nicht  mehr  handeln  konnte.  Beigemischt  waren  das 
quellende  Serum  und  die  Gewebetrümmer  des  Pnstelgrundes.  Thomson  (30) 
verlangte  deshalb,  dass  nie  mehr  als  12  Kinder  aus  einer  Pustel  geimpft 
werden,  und  Hutchinson  warnte  dringend  vor  dem  Ausquetschen  des 
Pustelgrundes. 

Die  Ansichten  Köbners  und  Rineckers  erhalten  eine  merkwürdig^ 
Illustration  durch  Coste  ({)].  Er  beliandelte  März  1872  eine  Gravida  niit 
Ulcos  induratum.   Im  November  brachU)  man  das  Kind  zur  Vaccination,  es 
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erschien  gesund  und  wurde  rechts  und  links  mit  je  2  Tusteln  vacdnieri 
Rechts  erscheinen  zwei  normale  vielfilcherige  Pusteln,  aus  denen  drei  Kinder 
mit  Erfolg  Yacciniert  wurden,  sie  blieben  dauernd  gesund.  Die  Pusteln 
links  entwickelten  sieh  langsam  und  schlecht,  bekamen  einen  harten  Hof 
und  waren  einfftcherig.  Ohne  Wissen  Costes  wurde  aus  diesen  Pusteln  em 
viertes  Kind  geimpft,  es  bekam  Syphilis;  Also  sind  zweierlei  Pusteln 
bei  einem  latent  syphilitischen  Kinde,  das  yacciniert  wird,  mög- 
lich, syphilitisch  infektiöse  und  nicht  infektiöse.  Waren  vielleicht 
diese  infektiösen  Pusteln  mit  Lokalinduration  im  Sinne  Köbners  verseben? 

Lauge  ist  die  VaocinesyphiKs  von  sehr  vielen  Ärzten  in  der  unbegreif- 
lichsten Weise  geleugnet  worden.  Noch  1857,  als  die  grosse  englische  Umfrage 
in  Seena  gesetzt  wurde,  ist  die  Frage  von  der  Existenz  der  Vaccinesyphilis 
verneint  worden  von  der  Mehrzahl  der  Engländer  und  Franzosen  {Chomel, 
Hostan,  Rayer,  Velpeun,  Ricord  [271),  auf  die  Abwesenheit  persönlieher 
Kiiahrungen  hin;  ferner  verneint  worden  von  Oppolzer.  Sigmund. 
Hehra,  John  Simon,  ohne  Zweihl  auf  Basis  der  total  unzulänglichen 
Experimente  von  Si^inund  und  Frieding  er;  bejaht  von  wenigen,  Bani- 
l)erger(4K  Rin  ecker  (2.Ss.  Wliitehcud  ^34),  ebeufalls  auf  Grund  persönlicher 
Erfahrungen.    Erst  18<>i)  siegte  die  Macht  der  Thatsachen. 

Wo  die  humanisierte  Lymphe  noch  verwendet  wird,  wird  Vaccine  Syphilis 
auch  gelegentlich  wieder  vorkommen.  Au^^ser  den  (Jrenzen  Kuropas  ist  die 
Impiung  von  Arm  zu  Arm  noch  nicht  zu  vermeiden.  Die  animale  N'acci- 
nation  hat  ihr  inneriialb  der  Grenzen  unseres  Erdteils  völlig  den  ßoden 
entzogen. 

Die  animale  VacciiiaiioiL 
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Die  Krai;e  der  animalen  Vaccination  hat  »eit  dem  Beginne  der  Kii1i|mm  ki  iiiiiipfuug  kaum 
ein  Jahr  ganz  geruht;  aber  die  meisten  Versuche  der  ersten  zwei  Dezennien  veitielen,  obwohl 
ibrer  eine  Maoga  galaogeo,  wieder  der  Veigeaaenbeit.  Der  erate,  dar  rieb  animaler  Lympbe 
in  grosser  Ausdehnung  bediente,  war  Troja  in  Neapel,  er  impfte  KOhe  am  Euter  mit  humani- 
sierter Lymphe  und  pflanzte  dann  diese  Lytnjilic  durch  viele  Generationen  von  Tieren  fort. 
Ebenso  aein  Nachfolger  Galbiati.  von  dem  die  erste  Publikation  über  auimale  Lymphe 
ttanuni.  Daun  folgt  in  Neapel  Negri,  welcher  seine  Kube  mit  originärer  Lymphe  aua  Galabrien 
infilierte  and  aabr  Tiala  Impfiingeo  aaafBbrte,  ebne  die  Metbode  cor  Allgenieinan  erbeben  su 
IcflnneD.  Woodvtlle.  Viborg,  Haason  betrieben  die  Rückimpfung  humanisierter  Lymphe  auf 
Knhe  ebenfalls,  mehr  Experiment!  rausa,  während  Sacco  (25)  und  de  Carro  (3)  mehr  praktische 
Ziele  verfolgten.  181ti  wurde  in  Württemberg  die  Methode  gesetzlich  eingeführt,  um  allezeit 
gatan  bnpfntoif  m  beben;  Ton  1820  an  war  in  Holland  eine  groaaa  Bewegung  sn  Ounaten 
dieser  Methode  und  dort  hat  sie  eigentlieb  ibra  Analnldmg  arfobren.  Viele  PrivaUbnte  betrieben 
die  Retrovaccination  der  Kühe  auf  eigene  Faust,  z.  B.  Carganico  in  Gumbinnen  1830—34. 
Heiter  (21)  in  Bayern  war  in  gleicher  Kiolitiui^  schon  vor  1830  tliätii;.  er  hat  das  Verdienst,  die 
t regenerierte*  Lymphe  iu  Bayern  eingeführt  zu  haben.  Württemberg  folgte  in  der  Entwickeluug 
der  Saebe  etwaa  apiter,  aber  mit  gleidi  vortrafflidier  Metbodik.  Ebenao  Weatpbalen,  wo 
Lentin  schon  seit  183.5  Kühe  geimpft  hatte.  Dann  aber  ergriff  die  Bewegung  alle  Länder; 
in  Sachsen  wurden  18»)!»  \  icr  Inipfinstitiit»-  gegründet,  und  in  diese  Zeit  fallen  in  Deutschland 
eine  Menge  der  bemerkenswertesten  i'ublikationcn.  In  Berlin  war  das  erste  impfinstitut  das 
von  Piaatn  (1864),  der  für  die  Metbode  Uiterarisch  ungemein  thätig  war.  In  Frankreich  ver> 
hielten  rieb  ^  maaagebenden  Kniae  lange  dnrcbana  ablebnand;  Bonaqnet  (1848)  hatte  keinen 
Erfolg,  erst  Tyanoi.\  (1864)  bracbte  ein  in  Neapel  geimpilM  Rind  nach  Paris  und  grflndete 
sein  Privatin.ititut.  Nun  folgen  die  unendlichen  Diskussionen  in  der  Pariser  Akademie,  woldie 
beweisen,  dass  die  Methode  der  damaligen  Generation  in  Frankreich  wenigstens  gänzlich  Ireuid 
geworden  war.  1864  erfolgten  die  Anatrongungen  Warle monta  in  Belgien  nnd  nngeflUir 
gleichzeitig  die  Grflndnng  der  Urühmt  gewordenen  hollftndbchen  Inatitute,  Rotterdam  1868, 
Anist,  rdam  ISHO.  Haag  1871,  Utrerht  ls71.  1808  folgte  die  Gründung  di  s  Impfinstitutea 
in  JSt  Petersburg  (Frühe  Ii  11  sl  und  M.>~k,iii,  librigens  hatte  Prosoroff  in  Kus.sland  die  Retro- 
vaccination der  Kühe  schon  lauge  guUbt.  Dann  folgte  Italien,  wo  beinalic  auf  einen  Schlag 
14  Inplinatitiite  in  allen  bedeutenderen  Stldten  ina  Leben  gerafen  wurden.  —  1875  entstand 
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'VoiiL^t)  die  Musteranstnlt  in  Hamburg,  dann  in  rancber  Fulgo  alle  die  hekannten  Bcerna 
Anstalten  Dontsclilainls  und  «lor  Scliw«^!/  1^74  wiinlon  sio  «liirc-li  das  deiitNclin  ImjifRf'ictr 
.sanktiunii-rt.  -  Im  Julirc  lf>16  war  die  i'ruiiiiktiun  uniiiiulen  Inipf»tulfe»  ücbun  in  bciiiaiic  j:nuz 
NnrdMnerika  dorobgefllhrt.  nachdem  in  Montreal  sie  Bessey  schon  seit  1877  geQht  hatte, 
ebiMi.^u  Martin  in  Bdstun  (in  11  Jahren  erreichte  er  ohne  die  mindeste  VeriDdenu;  der 
Lymphe  die  570.  Tiergeoeration). 

Der  Ruf  nach  Regeneration  der  V^accinc,  der  seit  den  20er  Jahren 
dieses  Jahrhunderts  von  Jahrzehnt  zu  Jahnschnt  lauter  erscholl,  hatte  einen 
sehr  realen  Hintergrund.  Gleichzeitig  mit  dem  Postulat  hatte  sich  die  Ansicht 
entwickelt  und  schnell  weite  Kreise  der  Ärztlichen  Welt  ergriffen,  dass  die 
humanisierte  Lymphe  degeneriere,  je  weiter  sie  durch  die  menschlichen 
Generationen  fortgepflanzt  werde.  Schon  in  den  20er  und  30  er  Jahren  war 
(Ht'sc  Degeneration  der  Lymphe  eine  Art  Dogma  geworden. 

Und  in  der  That,  wenn  man  die  Sache  möglichst  vorurteilsfrei  betrachtet, 
so  wird  mau  auf  den  Standpunkt  gedrängt,  denjenigen  Impfärzten  zuzustimmen« 
welche  behaupteten,  seit  den  ersten  Tagen  der  Vaccination  habe  die 
Zahl  derjenigen  beständigzugenommen,  welche  trotz  derselben 
nachträglich  von  Pocken  befallen  wurden.  £.  Jonner  hatte  die 
(ileichheit  seiner  I^ymphe  durch  eine  gute  Zahl  von  Generationen  hindurch 
erprobt  und  scheint  wirklich  der  Überzeugung  gewesen  zu  sein,  dass  ein 
periodisches  Zurückgreifen  auf  den  originären  Kuhpockenstoff  nicht  notwendig 
sei.  Aber  mehr  und  mehr  kam  die  Ansicht  auf,  das  Vaccinegift  verliere  bei 
immer  erneuten  Durchgängen  durch  neue  mensclilicbe  Körper  an  Wirksamkeit, 
demnach  an  Scliutzkriif t  und  bedürfe  der  Auffrischung.  1806  bestimmte 
Pojirson  das  Verhältnis  der  obwohl  geimpft  doch  an  Variola  Er- 
krankeiirlen  zu  1 :  lOUU;  Willan  (41)  zu  1  :  S(K);  «las  ärztliche  Kolk-giuiu 
zu  Londnu  mIhi  zu  1:H(M)(J;  aber  182')— 30  hereclinfto  man  schon  eine 
X'ariohu'rkrankuiiLi;  auf  '2-  'MX)  (\Qi\n\>Üv ,  und  schliesslieh  gar  rinu  auf  60. 
Damals  frciUcli  war  iii;in  sich  no<-h  uielit  in  allen  Kreisen  bewusst,  da??  die 
von  <k'r  X'aeciiK-  txcwälirtc  Iniinunilat  eine  'zeitlich  beschränkte  sei  uml 
dass  die  späteren  Zeilen  eine  Revaceination  naeh  10 — 12  .lahren  )>of-tnliercn 
\vür<ien.  Insofern  kt'iinite  die  erwidmle  Änderung  der  Wrliältniszahlen  als 
ind)edenklieh  und  ilie  TIuMMic  der  linplVtutfdegeneration  als  gegenstandslos 
ersclieinen.  Aber  wenn  man  die  Berichte  jener  Zeiten  durc]igel)t,  so  fallen 
»loch  ganz  auffallend  viele  P^älle  von  \*ariola  auf  Ijjdividuen,  welche  ver 
nusnehnieml  kurzer  Zeit,  vor  Monaten,  vor  wenigen  Jahren  an- 
gtdilith  mit  vollem  Erfolge  der  Tm])fung  waren  unterworfen 
worden.  Man  muss  es  begreiflich  linden,  dass  die  Ärzte  stutzig  wurden 
uud  «ich  nach  einer  verbe.s.serten  Lymphe  umsahen. 

Zum  lU  weise  der  Degeneration  wurde  auch  beigebracht,  dass  die  lange 
fortgepilanzte  Lymphe  auch  nicht  mehr  die  durchaus  charakteristischen 
Pusteln  der  eisten  Zeiten  zu  Stande  bringe,  dass  alle  Lokalsymptome  am 
Arme  uu  Intensität  verloren  hätten,  auch  das  Fieber  niclit  mehr  die  frühere 
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Konstanz  und  Heftigkeit  besitze.  Eine  gewisse  BercchtiguDg  konnte  auch 
diee«n  Vorwürfen  nicht  abgesprochen  werden,  obwohl  sio  im  speziellen  schwer 
zu  bestätigen  waren.  Wenigstens  ist  dies  Trousseau  nicht  gelungen.  Der- 
selbo  bat  für  die  Zeit  des  Bestehens  der  Impfpastel  eine  Infektionskurve 
konstruiert,  nach  welcher  die  grOsste  Infektiosität  der  Lymphe  auf  das  Ende 
des  fünften  Tages  fällt,  während  die  Kurve  nach  beiden  Enden  steil  abfällt  Er 
und  Steinbrenner  schoben  die  Tbatsache  der  Verschlechterung  der  Lymphe 
auf  die  schlechte  Gewohnheit  der  verspäteten  Lymphentnahme.  Aber 
Bohn  hat  diese  Kurve  durchaus  nicht  bewährt  gefunden,  er  konstatierte 
lofektiasität  des  Pustelinhaltes  an  den  verschiedensten  Tagen  in  ungefähr 
Reichem  Grade,  und  andere  mit  ihm. 

In  solchen  Dingen  kann  somit  die  Thatsache  von  äet  Abnahme  der 
Hcliutzkraft  der  humanisierten  Lymphe  nicht  begründet  sein.  —  Und  doch 
gab  es  in  ganz  auffallender  Weise  Orte,  Städte,  Gegenden,  wo  von  der  Ab- 
nuliine  der  Impfkraft  nichts  zu  konstatiereu  war.  Das  Nat.  Vacc.  Etablissement 
in  London  (John  ßuron  konnte  an  der  38  Jahre  uUen,  von  Jenner 
!*tamnion(leii  Institutslyniplic  eine  Verschlichterunjj  nicht  erkennen;  in  Däne 
mark  wurde  nach  Otto  in  Kopcnha^in  clio  .lennersch«^  Lymphe  8ö  .Fahre 
\nujf  l'ortgepManzt,  ;^ie  bheh  «ieli  gleieh :  auihCeely  und  die  Italjoiicr  iidhen 
<la.s  jjleiehe  l'rteil;  ebenso  Dü})p  (ö)  vom  Petershurj^er  Findelhause,  l'n»! 
jrleieli  lauten  <he  üeriehte  aus  dem  Wiener  Findeihause  iBolm.  214).  Viele 
haiien  »he  Erkliiriui;;  der  Differenzen  in  einer  vernachliissigten  ImpfunLi:.  eini'in 
Mangel  an  Teelmik  und  in  einer  niehtsnutzigen  IJoutine  Huden  wollen,  und 
e8  niu^s  zuge.<tanden  werden,  dass  nach  die.sen  Riehtungen  viel  gcsinidigt 
Worden  ist.  Die  Frage  lasst  sich  heute  nicht  mehr  sicher  entsclieiden ,  mau 
kann  über  die  Abnahme  der  Wirksamkeit  der  humanisierleu  Lymphe  im  Laute 
der  Jahre  huchstcns  folgende  Vermutungen  äussern: 

Ks  giel)t  eine  belehrende  i'^xperimentenreihc  von  Herenguier  i2). 

Es  wurden  K  evaccinatione  n  Erwachsener  gemat  hi  und  diese  in 
tuul"  Kategorien  geteilt.  1 .  102  I n  d  i  vi  d  u e  n  ialle  sehou  geinijdt  .  r  e  v  a  e c  i  n i  e rt 
vou  Vaccine  kleiner  Kinder.  Im  Ganzen  5.^  Erfolge,  von  den  Pusteln 
wurde  wieder  njit  Erfolg  auf  kleine  Kinder  abgeimplt.  2.  Von  dieser 
1.  Kategorie  wurden  abgeimpft  24  Individuen;  10  Erfolge,  auf  Kinder 
mit  Erfolg  überimpf  bar.  3.  Von  Kategorie  2  wurden  geimpft  tj9  Individuen; 
Resultat  21  gute  Pusteln,  aber  sie  gaben  plötzlieh  bei  Kindern 
iiicht.s  mehr.  4.  Von  Kategorie  3  abgeimpft  wunlen  34  Individuen:  die 
Pusteln  wurden  klein,  bekamen  keine  n-chtc  Di  Ho  und  llalo,  Fiel)er  keins; 
auf  Kinder  abgeimpft:  nichts.  5.  Vou  Reihe  4  wurden  10  Individuen  ab- 
geimpft; Kesultat  Null,  nicht  eine  Pustel. 

Dieser  Lymphstamm  war  also  durch  den  Durchgang  durch  vier 
Generationen  geimpfter  Erwachsener  off  enbar  in  seiner  Wirkung 
gewaltig  geschwächt  worden.  Warum?  Alle  diese  Erwachsenen  waren 
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geiiii[)ft  in  der  Ju^a-iul,  alle  bosasscii  wohl  von  der  Jugc  iidinipfung  hör  noch  | 
mehr  oder  weniger  bodeutende  I  ni  m  uni  t  iits  roste ,  mit  dciHH  man 
l)ei  Revaccinutioiien  überhau)>t  immer  zu  reclineii  liat.  Solehe  Imiminitiitsrtste 
bleiben  aber  auch  bei  ( Jeblatterten  zurück  und  zwar  in  intensiverer  Wi-ise  j 
als  bei  den  in  der  Jugend  (leinipften.    Die  Immunitäten  (ieblatterler  aber 
können  vererbt  und  als  Innnunitätsreste  auf  die  Kinder  übertragen  werden.  j 
Wenn  nun  eine  Bevölkerung  lange  und  schwer,  namentlich  im  mittleren  i 
Alter,  von  \'ariola  heimgesucht  war,  so  werden  sich  bei  der  Descendenz 
viele  und  intensive  Immunitätsreste  vorliuden,  viel  mehr,  als  unter  Be- 
völkerungen ,  bei   denen   die  Pocken   lange  nicht  gelierrseht.    An  diesen 
Immunitiltsresten  scheint  das  Vaccinegift  sich  al)/.u st n m p f en .  es 
produziert  wohl  noch  einen  scheinbar  normalen  PusteleÜ'ekt ,  aber  beim 
Weiterimpfen  erweist  sich  die  Lym ph e  als  unkrftf  tig  und  endlich 
a  1  s  w i  rk  n  n  g sl o  s.  I lier  liegt  wohl  einer  der  Griiude,  warum  der  humanisierte 
ImpfstotT  in  den  Huf  kam,  er  immunisiere  nicht  mehr  gegen  Variola  und 
hedürie  dhogend  der  Erneuerung. 

Als  sodann  die  Diskussionen  über  die  Impfsyphilis  bogannen,  und 
ailmäblieh  die  hartnäckigsten  /weiHer  die  Waffen  strecken  ninssten,  da  war 
auch  das  Schicksal  der  humanisierten  Lyraphe  besiegelt;  in  Europa  wurde 
sie  veriassen,  für  viele  aussereuropäische  Länder  aber  ist  sie  noch  nicht 
zvL  entbehren. 

A.  DJe  originäre  Lymphe.  Die  Anhänger  der  Lehre  von  der  De-  j 
generation  der  Jennersehen  Lymphe  griffen  mit  VorUebe  an!  die  Lymphe  \ 
der  frischen  Kuhpocke  surüdc  und  hätten  wohl  nur  diese  gelten  lassen,  I 
wenn  sie  erhältlich  gewesen  wäre.  Aber  die  Gelegenheit  zur  Gewinnung  bot  | 
sich  allzuselten. 

Originäre  Lymphe  nannte  man  den  klaren  Inhalt  der  Pocken  am  Euler 
der  Kdhe,  wenn  diese  von  der  Krankheit  spontan  befallen  wurden.  Diese 
Pocken  sind  die  auf  das  Rindvieh  übergegangene  Variola, 
welche  auf  dem  neuen  Boden  einen  Teil  ihrer  Eigenschaften  verliert;  me 
bekommt  einen  wesentlich  abgekürzten  Verlauf,  hat  (siebe  unten) 
nur  noch  einen  manifesten  Entwickelungcyklus;  sie  hat,  auch  ^ 
auf  den  Menschen  übertragen,  kein  flüchtiges  Contagium  mehr. 

Der  Verlauf  der  Pocken  auf  dem  Euter  ist  sehr  einfadi;  die  ersten  | 
Fälle  in  einem  Stalle  werden  gewöhnlich  gar  nicht  bemerkt,  nur  bei  genauer 
Überwachung  bemerkt  man  Fieber,  verminderte  Fkesslust,  gerötete  Con- 
junctiva,  Unruhe.  Das  Euter  schwillt  an,  schmerzt,  es  erscheinen  rötliche, 
sich  schnell  in  Knötchen  umwandelnde  Flecken,  schnell  entsteht  eine  Areola 
und  ein  gewöhnlich  silberweisses  Bläschen;  am  fünften  und  sechsten  Tage 
ist  krystalUdare  Lymphe  zur  Entnahme  da.  Vom  siebenten  bis  neunten 
Tage  ist  die  Pustel  auf  der  Höhe  der  Ausbildung,  sie  ist  flach,  mit  rotem 
Hof,  mit  centraler  Delle,  ist  mehrkammerig,  mit  dünnhäutigen  radiären 
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Septb.  Vom  sehnten  Tage  beginnt  die  Trfibung  des  Inhaltes  und  dann 
schnell  die  Vertrodmung.  Die  Entwidcelung  ist  oft  eine  uugleichmässige. 
Durch  das  Melken  werden  die  Pocken  gewöhnlich  misshandelt,  frühzeitig 
zerdrückt,  sie  bilden  sich  dann  in  langsam  granulierende  Geschwüre  um, 
welche  ziemlich  tiefe  Narben  hinterlassen.  Am  Euter  und  Bnucli  konnnen 
häufig  Autoinokulatiouen  durch  Lecken  vor,  und  dabei  eutwickelu  sich  auch 
Pocken  an  Maul  und  Nase. 

Die  ("bcrtrugung  geschielit  durcli  Menschenhände  beim  Melken,  ein 
flüchtiges  Conta<;iuni  existiert  niclit;  benuclii)!uti'  SUille  mit  «lif- 
ftrenteni  Personal  iiitizieren  sicli  niclit.  Ks  giebt  andi  l'ocken  auf  der  Nase 
suugender  Kälber,  und  nach  drei  Wuclien  ist  gewöhnlicii  der  ganze  tStail 
ergriffen. 

Der  Zusammenhang  mit  menschlicher  V^ariola  ist  tierklinisch 
noch  nicht  mit  genügender  Sicherheit  erwiesen. 

Ein  .sicherer  Impferfolg  beim  Menschen  steht  nur  in  Aua- 
^ieht  bei  unmittelbarer  Uhertragung  der  Lymplie  vom  Tier  auf  den  Nhiisdieii ; 
die  aufbewahrte  Lymphe  hat  sich  in  allen  Iiiinden  als  wenig  verliisslich 
(•rwiesen,  eine  allgemeine  Methode  ist  dalier  die  vorliegende  —  auch  wegen 
•It  r  Seltenheit  der  originären  Kuhpocken  —  nicht  geworden.  —  Die  direkt 
ül>ertragene  originäre  Lymphe  hat  überdiess  einige  linzukönnnlicbkeiten:  Sie 
haftet  auf  dem  Menschen  schwieriger  als  humanisierte  Lymphe.  Viele  \'er- 
suche  missglücken  (Ceely  50"/o),  von  den  Impfkühen  bringt  oft  nur  die  Hälfte 
gifte  Pusteln  cur  Entwickelung.  Ferner  ist  der  Impfverlauf  beim  Menschen 
langsamer,  als  mit  humanisierter  Lymphe,  die  Inkubation  dauert  vier 
Tage,  die  Lokaleruption  verzögert  sich  durch  sieben  Tage,  das  Fieber  dauert 
drei  bis  vier  Tage.  Die  Pusteln  zeichnen  sich  durch  Fülle  und  Kraft  aus, 
madieD  eine  gewaltige  Areola,  dringen  m  e  h  r  in  die  Tiefe,  und  die  Narben 
werden  sebr  gross.  Demgemfiss  sind  dabei  viele  Geschwüre  und  Erysipele 
gesehen  worden.  Aber  von  jenen  Anklängen  an  wahre  Variola, 
welche  bei  der  Variolo-vaccine  erwähnt  wurden  (GeneraLErup- 
tion,  zweites  Fieber,  Kontagiositätl)  ist  dabei  keine  Rede. 

Gans  die  gleichen  Eigenschaften  besitzt  die  Lymphe  der  Pferde- 
maucke;  es  existieren  zwar  viele  negativ  verlaufene  Übertragungsversoche, 
aber  vermutlich  wurde  oft  mit  anderen  Blfischenerkrankungen  des  Pferdes, 
deren  es  verschiedene  giebt,  operiert.  Handelte  es  sich  um  echte  Maucke, 
so  ist  die  Oberimpfung  vom  Pferd  auf  Kuh  und  Mensch  immer 
gelungen.  Die  Mauckelymphe  hat  exakt  die  gleichen  Eigenschaften  wie 
die  Kuhlymphe  (Viborg  [87),  Turner  (33),  Sacco  |2d),  de  Carro  |3], 
Loy  (14),  Steinbeck  [29],  B.  Ritter  [22],  Facen  [7],  Lafosse  (13),  Gallard 
•9),  Rodet  [23],  Pouch  [18]).  —  Viele  versichern,  durch  Fortpflanzung  der 
Aüuickelymphe  auf  den  Mensehen  das  vorzügUchste  Material  von  allen  be- 
kommen zu  haben  (z.  B.  Vieusse  [38]). 
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Wird  nun  originäre  Lymphe  durch  drei  oder  vier  weitere 
Kindergenerationen  hindurchgeschickt,  so  verliert  sie  ihre  unan- 
genehmen Bigeuschaften  gänzlich,  sie  kann  bei  sorgfaltiger  Technik  durch 
ungezählte  Generationen  fortgepflanzt  und  von  den  Tieren  direkt  auf  den 
Menschen  jederzeit  übertragen  werden  Dies  ist  die  beste  Metbode 
animaler  Vaccination,  denn  man  verwendet  ein  Gift,  welches 
mit  dem  menschlichen  Organismus  nie  in  Berührung  war  und 
gi'geii  Syphilis  jode  gewünschte  Garantie  bietet 

Wird  originäre  Lymphe  von  Kuhpocken  durch  drei  bis 
vier  menschliche  Generationen  fortgepflanzt,  so  verliert  sie  eben- 
falls alle  unangenehmen  Eigenschaften:  diese  Lymphe  stellt  einen  sehr  guten 
(den  Jen n ersehen)  humanisierten  Lyniplistoff  dar,  der  aber,  wie  fräber 
bemerkt,  nicht  mehr  angewendet  wird. 

Die  Fortpflanzung  der  animalen  Lymphe  von  11er  zu  Tier  ist  hn  Be- 
ginne mannigfachen  Schwierigkeiten  begegnet,  es  dauerte  lange,  bis  man 
die  richtige  Technik  und  die  richtigen  Tiere  gefunden  hatte.  Heute  bestehen 
keine  Hindemisse  mehr;  man  vergleiche  die  ßerielite  der  zahlreichen  Impf 
Institute  (Voigt  [39],  Hoffmunn  (11],  Vaillard  (35),  Chalibaeus  (4, 
Pissin  [2()j,  Voigt  (40.,  Uffelmann  (34j,  Freund  [8j,  Vaillard  3«;.. 
Pfeiffer  (19]  und  viele  andere). 

B.  Die  hnnianisierte  Lyinpl»e;  es  ist  sielier,  dass  lan^rc  .Ijilnv  »iic 
liiuujmisii'rtc  I,yiiij>li(.'.  sori^nikig  hcliandclt.  der  aiiiinalcn  vor/.uzicheii  war. 
sie  /-eii^te  nielit  nur  t  iiit  aus-^orst  sichei-e  uiifl  gleielmiit.-si^^e  \\  irkung,  soiul<  rii 
hei  der  AiithewaiiiiiiiLj  aiieli  eine  sehr  erhehliehe  Kesistenz.  Sie  hat  am 
füiil'lrii.  srelisten  ini<l  ^iielteiiteii  Tage  eine  sehr  grosse  Iiil'ektiouskraft  ini<l  ist 
duiu  r  voll  vielen  Ärzten  nur  unter  grossi.in  Widei-staiide  iiul"gegel)en  vvortleii. 

Die  aiiimale  Lyiu|t)ie  liai'tete  in  di-n  ersten  Jahren  ihrer  Aiiwen<hni2 
viel  unsicljerer,  was  sehr  ilcullieli  namentliili  ans  den  Üayer.  Inipfherichteii 
von  Kranz  und  Stunipl",  issi)  iSiK).  hervoigelit,  aher  von  Jahr  zu  Jahr 
sind  die  liesultate  hesser  geworden  und  heute  ist  Gewinnung  und  Auf- 
hewahrungsniethode  der  animalen  Lyniplie  eine  derart  tadellose,  duss  in 
Kuroj)a  keine  andere  mehr  gehrauehi  wird. 

C.  Die  Va  ri  ol ()  Vaccine- Lymphe;  über  dies^e  ist  früher  sdjon  das 
Ivütige  mitgeteilt  worden. 

D.  Die  Ii e t  ro  V a ee  i  n  e -  Ly  lu  p h  e.  Kühe  und  Kallji  r  werden  niU 
Ii  u  m  a  n  i  s  i  e  r  te  r  Lymphe  am  Euter,  an  der  \'ulva  an  «Ii  r  Bauehhaut, 
Stirpe  an»  Scrotum  iSigmund,  1H72)  geimpft.  liegeneratiitn  der  Lynsjili". 
Ii r  u  l a  1  i  s  i  e  ]•  u  ng  nannte  man  die  Operation.  —  Die  Uhertragung  auf  Kuiie 
gelingt  leieht,  frischmelkende  .'^eheinen  am  passendsten  zu  sein;  Knötchen 
entstehen  schon  nach  8 mal  24  Stunden,  der  N'i  rlaul  hat  keine  weiteren  Eigen- 
tündichkeiteji,  Lyraphentnahnie  findet  statt  am  fünften  Tage.  Die  Erkrankunu 
der  Kühe  ist  eine  seiir  kur/.c  und  leiuhtc,  aber  die  meisten  Ärzte  zeigten 
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sich  doch  Ober  das  Resultat  nicht  vollkommen  befriedigt,  namentlich  weil 
viele  Pusteln  klein  bleiben,  wenig  Lymphe  bieten  und  sehr  schnell  sur  Ab- 
trocknuug  kommen.  Originäre  Lymphe,  auf  dem  Rindvieh  fortgepflanzt, 
giebt  reichere  Ausbeute. 

Auf  tlen  Menclu'ii  /uiückgeiinj)rt,  gielit  diese  J.yiiiphci  nicht  so  ^an/. 
sichore  liesultatc;  <lie  Pustoloiitwitkciuii^  ist  zudoni  eine  etwas  laniisaine 
und  unj^U'icliniässige ;  dies  ist  sogar  nocli  der  Fall  hei  der  (h'itti'i)  iiiul  vierten 
Tierir»'nrration.  sodass  das  hayer.  liuplinstitut  nur  I^yniphe  dritter  Cienenitioii 
vcrsamlte.  In  diesem  Falle  war  die  Wirkung  gleiehnüissig  und  dem  humani- 
sierten Impfstoffe  adäquat  (Fröli  1  ic;  h);  andere  hielten  sie  .sogar  für  wirk- 
samer und  hesser  innnunisierend  (Reiter).  Für  alle  Ansichten  pro  und 
iniitra  giel)t  es  Zahlenheweise  die  Mcngr!  .Vhcr  die  Sache  hat  an  Wichtig- 
keit ht  ute  hedeutend  verloren,  doch  blcihl  in  F[»ideiuif/.eitLn  und  in  Ländern, 
uo  dif  iKj-te  importierte  aniiuale  Lymphe  schnell  verdirht,  die  Methode  innner 
noch  eine  höchst  wertvolle  (vgl.  Si-hün  I^Tj).  Die  Lnpfung  von  Arm  zu  Arm 
wird  im  tropischen  Afrika  viel  geübt,  i>t  alter  nicht  suftizient  genug,  denn  die 
humanisierte  Vaccine  schwächt  sich  in  den  Tropen  schnell  ab,  sciion 
nach  drei  bis  vier  (« en  e  ratio  nen  verliert  sie  ihre  Wirkung,  dabei 
ist  die  Uefahr  der  Syphilisübertragung  sehr  gross.  Es  ist  dalier  durchaus 
nötig,  ainmale  Lymphe  zu  importieren,  mu.ss  sie  al)er  in  flüssiger  Form  das 
rote  Meer  passieren,  so  verdirbt  sie,  ein  einigermassen  sicherer  Transport 
ist  nur  im  Eise  müglicb.  Dalier  bedeuten  die  Lymphemulsionen,  I^ymph- 
pasten,  auch  IJ e issners  Inipfpulver,  endlich  die  Lanolialyui phe  (Brit. 
med.  Jouru.  Ibi^G)  einen  wirklichen  Fortschritt.  Die  Italiener  in  .\hissauah 
impfen  bloss  im  Winter,  aber  gerade  im  Sommer  ist  die  Impfung  am 
nötigsten;  dalier  auch  in  Afrika  der  Kuf  nach  Impfinstituten!  Die  Franzosen 
in  Westiifrika  bedienen  sich  mit  Vorteil  schon  lauge  der  Retrovacci  uation 
auf  Kiilhor,  wUhrentl  dieselbe  auf  jungen  BütTeln  eine  für  den  Meuchen 
gefabrUche  Lymphe  hefert  (Schön).  Nach  üb( n  in-tinnnenden  Berichten  ist 
im  tropischen  Afrika  sowohl  der  Variola-  als  der  Vaccineschutz  kürzer  als 
in  den  gemässigten  Regionen. 
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11.  Derselbe,  UistoriDch-kritiscbe  Darstellung  etc.  i:»tuttgart 
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Ii),  liohmcyer,  Prensaische  VereioszeitaDg.  183-5  und  eine  Meuge  späterer  Uerickte. 

16.  Marty,  Gaz.  dett  höp.  ISSSw 

17.  Meyer,  Vierteljahraachr.  für  Dermat  1879. 

18.  Mahry,  Ebenda.    Bd.  5. 

19.  d'Ontrepont.  Henck«'s  Zoitsrhr.    Hd.  Ifi.    H.  1. 

20.  Hchucidor,  Schmidts  Jahrb.    Ud.  1.  18:^4. 

21.  Schramm,  Bayer,  intl.  Intellifenibl.  1871. 

22.  SeatoD,  ürit.  med.  Journ.  1870. 

23.  Dorselbf.  Hnndl.ook  of  varr.  Pbil.  1808. 

24.  Staub.  Bayer.  Korre.spondeuzbl.  1H45. 

25.  Steudel,  Wllrtiemb.  Korrespondenzbl.  1835. 

26.  Tronaaean,  Med.  Klin.  Bd.  I.  8.  79.  186A. 

27.  Versen,  östcrr.  .Talirb.    Bd.  6.  \m. 

28.  Villieme,  Hall,  do  raoad.'m.  d.»  lui^.  Helge.    T.  XV. 

29.  Wundt,  Schmidts  Jahrb.  18:i7. 

30.  Weatromh,  HaanoT.  Aunal.  Bd.  4. 

31.  Wilaon,  St.  Georg  hoap.  rep.  Bd.  5.  Nr.  16. 

Weitaus  die  wichtigtse  Ergänzung,  welche  die  Impfung  seit  ihrem  Be- 
stehen erfuhren  hat,  ist  die  Revaccinatioii,  sie  steht  an  prinzipieller  Bedeu- 
tung hoch  über  der  Einführung  der  auimalen  Impfung.  Sie  ging  unmittel- 
bar hervor  aus  der  schon  zu  Jenners  Zeiten  gewonnenen  Erkenntnis,  dass 
die  Impfung  nicht  für  das  Leben  schütze,  sondern  dass  einmal  gt 
impfte  Personen  sp&ter  sowohl  der  Variola  als  der  Vaccine  wieder  zugänglich 
sind.  Die  Revaccination  wurde  daher  sdion  in  den  zwanziger  Jahren  postu- 
liert, Caillot  schätzte  den  Impfechutz  auf  10— 12  Jahre,  Boulu  auf 
14—15,  Berland  auf  17—18,  Genouil  sogar  auf  20—25.  Godson  (1804) 
scliiitztc  ihn  bloss  auf  drei  Jahre,  während  Jenner  erneute  Vaccination  nicht 
für  direkt  nötig  erachtete.  Bis  zum  Jahre  1830  ist  schon  viel  revacciniert 
wortlcn,  die  Annalen  der  Vaccination  sind  voll  von  \'ersu(hen ;  aher  znr 
vollen  Klailieit  kam  man  nicht,  weil  man  noch  kein«'  Einsieht  in  das- 
jenige hatte,  was  man  heute  nioflifizie  ite  lie  Vaccinen  nennt;  nuui 
taxierte  diese  Modifikationen  als  falsche  Pocken  oder  als  einfache  Misserfolge. 
Klare  Begriffe  schufen  erst  Wolfert  und  Dornb  1  ü  t  h ,  sowie  IIar<ler  in 
Petersburg.  Wie  weit  man  von  der  richtigen  Taxierung  der  Dinge  entfernt 
war,  zeigt  die  Meinung  von  (iregory  (1845(,  dahin  gehend,  da.ss .  wenn  der 
V'accineschutz  abgelaufen  sei ,  nur  eine  Inokulation  echter  Pocken  wieder 
Schutz  gewiiliren  köime.  Au.s  den  Heobachtungen  vorhin  genannter  .Vrzte 
ging  aber  hervor,  da.s.s  ein  Mensch,  der  in  der  -lugend  geini|)ft  war.  auch 
einer  zweiten  Impfung  zugänglich  ist.  und  dass  die  \\  irkung 
derselben  die  gleiche  ist,  wie  die  der  ersten,  sie  schützt  wieder 
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vor  Variola  vcra.  Zugleich  wurde  die  Mitigation  der  Po(;ki'ii  zur  \'urio- 
lois  in  durchaus  richtiger  Weise  auf  die  Jugcndinipfung  bezogen;  die 
Arzte  wussten  also  schon  sehr  wohl,  dass  es  niclit  etwa  Menst-hen  giebt,  die 
entweder  immun  >iiui.  oder  nicht  iiiiniuii,  sondern  thiss  es  ebensoviele  (irarle  der 
hnmuuität  giebt,  wie  Induviduen.  Privatim  geübt,  oime  den  zaudernden  Staat 
zu  fragen,  wurde  die  Revaceination  in  allen  iJindern  unzaldige  Male; 
Württemberg  führte  sie  18*29  ein  für  die  Uekruten.  18H6  aucli  für  alle  Straf- 
gefangenen. In  Preussen  wurde  sie  1834  in  der  Armee  eingeführt,  in  Hannover 
1837.  in  Raden  (.\rmee)  1840,  in  Bayern  1844.  Die  Civilbcvi^lkerung  liessen 
die  Staaten  in  Ruhe;  sie  postulierten  strenge  die  Erstvaccmation,  und  ül)er- 
liesseu  das  andere  der  Einsicht  der  Erwachsenen.  Nach  der  schweren  Lehre 
der  siebziger  Jahre  aber  ordnete  1874  das  ImpfgeseU  das  Ganze  mit  einem 
Schlage;  diisselbe  fordert: 

hupfung  jedes  Kindes  innerhalb  des  auf  sein  Geburtsjahr  folgenden 
Kalenderjahres;  Impfung  jedes  Schülers  einer  ötYentliclien  oder  F*rivatscliule, 
in  dem  Jahre,  in  dem  er  das  zwölfte  Jahr  zurücklegt;  diese  Bestimmungen 
sind  von  der  Rekrutenrevaccination  beim  Militäreintritt  unabhängig.  1885 
erfolgten  die  weiteren  Beschlüsse  über  Abschaffung  der  humanisieirten 
Lymphe  und  Einrichtung  der  Institute;  1887  die  genaueren  Bestinnnungen 
über  die  Züchtinig  der  animalen  Lymphe,  die  Impfung  der  Tiere,  die  Ab- 
nahme und  Aufbewahrung  der  Lymphe  etc.,  siehe  Denksclirift  des  Kais.« 
Gesundheits  -  Amtes  1896.  S.  134 — 163.  Damit  ist  das  praktisch  Brauchbare  ge- 
währleistet; theoretisch  wird  gewünscht,  dass  sich  auch  die  Nichtsoldaten  • 
einer  dritten  Impfung  unterziehen  möchten.  (Alle  ö  Jahre  Trousseau, 
alle  ö—« 5  Jahre  Anthony,  alle  10  Jalire  Walther,  alle  12  Jahre  Rösch.) 

Zur  Revaceination  bedient  man  sich  lieute  allgemein,  wie  zur  Erst- 
vacdnation  der  animalen  Lymphe;  ist  sie  nicht  in  genügender  Menge  da, 
so  .steht  im  Notfalle  dem  Gebrauch  humanisierter  Lymphe  von  gesunden 
Kindern  nichts  im  W^^,  und  mehrfach  ist  unter  dem  Drucke  d&c  Umstftnde 
zur  schleunigen  Hetrovacoination  von  Kühen  und  K&lbem  gegrifien 
worden,  um  Lymphe  zu  gewinnen.  Lymphe  aus  vollkommen  und  legal- 
verlaufenen Revaoeinationspustehi  Erwachsener  hat  sich  als  vollkommen 
tauglich  erwiesen,  wie  Heim  schon  1838  zeigte;  ihre  Verwendung  in  Kriegs- 
und  Epidemienseiten  ist  durchaus  gestattet.  Sind  aber  die  Pusteln  klein, 
ohne  charakteristische  Delle,  Fächerung  und  starke  Areola  und 
besteht  kein  Fieber,  so  ist  von  der  Lymphe  eine  gute  Lokal- 
wirkung und  Immunisierung  nicht  zu  erwarten. 

Der  Boden,  auf  den  die  Revaodnepusteln  gepflanzt  werden  sollen,  ist 
ein  von  dem  bei  der  ersten  Vaocination  grundverschiedener.  Bei  der  ersten 
Revaceination  im  zwölften  Jahre  finden  sich  relativ  zahlreiche  Individuen, 
welche  grossere  oder  kleinere,  manchmal  sehr  grosse  Immunitätsreste  von 
der  ersten  Impfung  her  besitzen.  Aber  noch  viel  mehr  macht  sich  dies 
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fühlbar  bei  der  Rekruleniiupfuiig,  also  der  zweiten  Revaccina 
tion.  Oegeiiüber  der  Einförmigkeit  der  ersten  Vaccination  sind  hier  die  Er- 
scheinungen überaus  mannigfaltig;  eine  solche  Reihe  von  Revacci- 
nen,  von  der  liOchst  entwiekclten  Pustel  herab  l>is  zur  einfachen  traumati- 
schen Reaction  zu  untersuchen,  ist  von  hohem  Interesse.  Bobn  (s.  246) 
bringt  die  Revaccinationsprodukte  in  folgende  R'eihe  : 

1.  Voller  Erfolg;  Pustehi  durchaus  entsprechend  der  Erstvaccination, 
alle  N'orgängc  zeigen  erhebliche  Heftigkeit.  Inkubation  drei  Tage;  trauma- 
tische Reaktion,  dann  schnelle  KnOtchenbildung.  Bläschen  schon  nach  einem 
Tage,  Bildung  einer  starken  Areola,  klassische  Pustel  am  Ende  des  siebten 
Tages.  Am  sechsten  Tage  Schmerz  in  der  Axilla  und  geschwollene  Drüsen. 
Am  siebten  und  achten  Tage  Entwickelung  der  Areola  zu  einer  erhabenen 
roten  Platte  und  Schwellung  des  ganzen  Oberarmes.  Fieber  beginnt  häutig 
schon  am  vierten  Tage  uud  dauert  bis  zum  zehnten  und  elften  Tage,  ein- 
mal sah  ich  40"  C. 

2.  Das  Gleiche,  aber  schnellerer  Verl  auf;  am  Ende  des  sech.sten 
Tages  steht  die  Pustel  im  Fastigium;  Fieber  vom  ö — 8  Tage,  geringe  Drüsen- 
schwellung. 

Am  fünften  und  sechsten  Tage  geben  beide  Formen  vor 
treffliche  Lymphe. 

3.  Der  mittel  massige  Erfol  g  {Bohn  2Ö0).  Die  Inkubation  beträgt 
bloss  24  —  30  Stunden;  am  Ende  derselben  entstehen  die  sofort  jucken- 
den Knötchen ,  im  Laufe  <les  dritten  Tages  erscheint  auf  der  Kuppe  eine 
blasige  Erhabenheit  der  Epidermis,  am  vierten  ist  eine  deutliche  Vesikel 
da,  mit  oder  ohne  Nabel,  Aehselschmerz.  Am  lünften  Tage  ist  noch  eine 
schnelle  Anschwellung  der  Areola  konstatierbar,  sie  ist  gering,  geht  schnell 
vorüber,  die  Temperatur  erhebt  sich  kaum  etwas.  Am  sedtsten  Tage  ist 
schon  alles  im  Rückgang,  am  siebten  und  achten  ist  alles  abgetrocknet  Ans 
den  Bäschen  kann  nicht  mehr  weiter  geimpft  werden. 

4.  Der  ungenügende  Erfolg  (Bohn  250).  Schon  einen  Tag 
nach  der  Impfung  erscheinen  juckende  Knötchen,  am  zweiten  und  dritten 
Tag  erscheint  ein  kleines  Blfts<dien,  dessen  Inhalt  sich  schnell  trübt,  sehr 
geringe  Areola.  Am  Ende  des  vierten  Tages  fangen  die  Blftschen  an  sehr 
schnell  einzutrocknen.  Häufig  giebt  es  nnr  ganz  kleine  Andeutungen  von  Blfts- 
chen, gar  keine  Areola,  keinen  Aehselschmerz,  die  ganze  Sache  hat  gar  keine 
Ähnlichkeit  mehr  mit  Vaccine.   Sekret  nicht  ver  impf  bar. 

5.  Negativer  Erfolg.  Die  Umgebung  der  Impfstiche  bildet  schon 
in  den  ersten  Stunden  quaddelartige  Erhabenheiten,  ohne  Jucken;  nach 
24  Stunden  gehen  sie  schnell  zurück;  häufig  verheilen  sogar  die  Stichwunden 
ohne  jede  Rötung. 

Was  von  Revaodneprodukten  seine  Akme  am  fünften  Tage  oder  da- 
runter  erreicht,  ist  nicht  fortpflanzungsfähig,  die  Lymphe  ist  un* 
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braaehbar.  Es  fragt  sich  bloss,  ob  diese  modifizierte  Pocke  auch  für  den 
Tri^er  wertlos  sei,  oder  ob  für  denselben  ein  Nutzen  resultiere.  Härder  und 
andere  parallelisieren  den  inoditizierten  Revacciiieerfolg  der  Variolois,  der 
moditizierten  Variola,  und  schreiben  ihm  aucli  die  gleiche  l'rsacho  zu:  einen 
bestehenden,  kleineren  ode  r  grosseren  luiinunitälsrest ,  d.  Ii. 
eine  augenblicklich  bestehende  kleiiu  re  oder  grössere  Retiitt  ii/,  gegen  Variola. 
Bei  jedem  Revaccinierten  stellt  der  Erfolg  der  Revaccniatiou  ein  Mass 
für  ditse  Grösse  dar,  und  lässt  einen  Schluss  zu  auf  die  Pockenform,  au 
welcher  der  Revaccinierte  erkrankt  wäre,  wenn  er  gerade  zu  dieser  Zeit  echtes 
Variolagift  autgenonnncn  hättt-.  Ist  dem  so,  so  ist  der  weitere  Sciiluss  ge- 
stattet, dass  durch  die  Revaccination  seine  gerade  noch  vorhan- 
dene P(»rk«'nem})f  iingli  chkei  t  nunmehr  erschöpft  ist.  Für  den 
Moment  i>t  tine  X'ariolauifektion  unmöglich.  Aber  wiu  lange  dauert  dieser 
vollständige  Scluitz?  Wir  stehen  bei  der  Beantwortung  dieser  Frage  auf 
höchst  un.sichereni  Boden ,  denn  ,  ganz  abgesehen  von  den  iiidiviihu  llt  ii 
Schwankungen,  besitzen  wir  für  den  gesucliteu  Zeitraum  niclit  eiumul  ume 
wahrscheinliche  Mittelzahl. 

Ich  selbst  habe  Leute  von  20—24  Jahren  mit  modifiziertem  Erfolge 
revacciniert,  von  denen  dieeinen  n  ach  fünf  Jahren  schon  wieder  eüien  vollen 
V^accinationserfolg  hatten,  und  die  anderen  nach  sechs  bis  sieben  Jahren  noch 
gar  nichts.  Der  erfahrene  Bohn  ist  der  Ansicht,  bei  den  J^evaccinationen 
im  12.  Jahre  täusche  man  sich  sehr  über  die  Inteosität  uml  X'orhältigkeit  der 
WilkvuQg,  und  wenn  man  die  Prozeutzablen  der  gelungenen  Rekrutenimpfungen 
in  neuerer  Zeit  betrachtet,  so  möchte  man  ihm  beitreten.  Diese  Zahlen  sind 
enorm  hoch.  Aber  bei  den  Schülern  und  Rekruten  sind  in  un/ühligen 
Statistiken  die  unvollkommenen  Erfolge  den  positiven  zugezählt  worden,  wo- 
durch natürheh  die  ganze  Sache  auf  eine  schiefe  Basi-^  ym  stehen  kam.  Aus 
dem  Jahre  1833  wird  aus  der  preussischen  Armee  berichtet  (Rusts  Mag. 
IM  43),  dasa  von  mit  Erfolg  revaccinierten  20  Variola  und  öü  Variolois 
bekamen;  das  waren  doch  keine  erfolgreichen  Revaccinationen.  Bei  Cless 
(S.  Bohn,  254),  der  Schüler  und  Rekruten  zur  Verfügung  hatte,  findet  sich: 
Revaccinationen  im  14.  Jahre  gaben  70%  Erfolg;  im  21.  Jahre  76%  und  auf 
spfttere  Alteneklassen  fallen  65%.  Bohn  ist  mit  Recht  der  Ansicht,  daas  diese 
Zahlen  gar  nichts  beweisen,  denn  es  wird  nur  unterschieden  zwischen  Erfolg  und 
Fehlerfolg.  Die  gleichen  berechtigten  Vorwürfe  macht  Bohn  der  preussischen 
Armeeetatistik  von  1833  - 1867.  Von  100  Revaccinierten  hatten  1833  Erfolg 
33,1%,  und  in  siemlich  regelmässiger  Progression  steigt  die  Zahl  bis  1867  auf 
63,21%,  ein  Resultat,  das  wohl  kaum  der  Verbesserung  der  Methode  allein, 
sondern  wohl  verftnderten  SSfthlprinzipien  zuzuschreiben  ist.  Ungleich  näher 
dem  wirklichen  Verhalten  des  Schüleralters  kommt  Ago  st  ine  Iii  (1),  welcher 
bei  Kindern  von  6—10  Jahren  337»  volle  Erfolge  zählt.  Villi6me  (28)  hat 
von  10—15  Jahren  61%,  von  15  bis  20  Jahren  57,6%;  Schramm  (21)  von 
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13  bis  15  Jahran  31^%  von  16—20  48,7%;  Goinard  (9)  hatte  bei  Rekraten 
65%  Erfolge  und  21*/*  unyollstllndige  Erfolge,  was  mit  der  mangelhaften 
JugeodimpfoDg  zusammenhing.  Die  meisten  weiteren  Angaben  Über 
die  Revaccination  zeigen  mit  grosser  Eonstanz  507»  Erfolge  und 
zwar  alle  Angaben  ans  Orten  mit  guter  Jugendimpfung.  Wir  müssen  an- 
nehmen, dass  im  Schfileralter  schon  bei  50%  kein  genügender 
Pookenschutz  mehr  existiert  In  Ländern,  wo  die  Schüler  nicht  gs* 
impft  werden,  steigt  bei  den  Rekruten  die  Zahl  der  Ungeschützten 
auf  70*/p;  da,,  wo  die  Schüleiimpf ung  obligatorisch  ist,  ist  die  Zahl  kleiner. 
Nach  dieser  Richtung  hat  also  das  deutsche  Glesetz  von  1874  durchaus  das 
lUiditige  getroffen. 

Noch  eine  wichtige  Tliatsache  i^ewinnen  wir  aus  den  Erfahruiit2;en  iiWr 
die  Revaccination,  es  ist  derselben  a])cr  jjjelegentlieh  des  Expeiinicntes  von 
Berenj^uier  schon  einmal  Erwähnung  getlian  worden.  Die  nnvoll- 
kommenen  Ivcvuccinen  verlieren  ihre  U  b  ertr  agnn  gs  f  äh  igkei  t. 
An  den  vorhandenen  l  m  mu  nitiits  res  te  n  stumpft  sich  das  (Jift 
ab,  daraus  resultiert  eine  plausibele  Erklärung  für  die  Thatsache,  dass  humani- 
sierte Vaccine  —  bei  allen  Altersklassen  angewendet  —  bei  schein- 
bar besten  Effekten  ihre  Kraft  nacli  und  nach  cinbiisst.  Am  wenigsten  ver- 
liert sie,  wenn  sie  nur  durch  kleine  Kinder  bei  Erstvaccinationen  durchgehen 
nmss,  aber  schon  l)ei  den  Hchulimpfungen  macht  man  die  Erfahrung,  dass 
die  iievaccinationslymphe  aus  scheinbar  genügenden  Pusteln  einfach  ver- 
sagt, während  am  gleichen  Individuum  gute  animale  Lymphe 
vollen  Erfolg  ergiebt.  Bei  den  Kekrutenimpfungen  steht  es  nach  dieser 
iüchtung  Doch  schlimmer,  daher  auch  hier  das  Postulat,  nur  aniiuale  Lymphe 
zu  verwenden.  Die  Immunitätsreste  im  Menschen  bewirken  also 
in  Bezug  auf  die  Vaccine  zweierlei:  1.  Die  Vaccine  wird  unvoll- 
kommen in  ihrer  äusseren  Erscheinung,  2,  die  Vaccine  verliert 
ihre  infektiöse  Kraft. 


Die  Leistung  der  Vaocinatioii. 

I.  Nach  Einführung  der  Vaccination  im  Beginne  des  19.  Jahr- 
hunderts hat  allerwärts  die  Pockenmortalität  in  hohem  Grade 
abgenommen. 

Die  Denkschrift  des  kaiserlichen  (lesuntlheitsamtes  vom 
Jahre  l.^Hb  enthalt  alle  wesentliclien  Daten,  auf  welche  hier  umsomehr  ver- 
wiesen wird,  als  sie  auf  nnaiitastl>arcr  (Jrundlage  ruhen.  Nach  der  Einfüh- 
rung der  Vaccination  sank  die  Blatternmortalitiit  sofort  in  der  merkwürdigsten 
Weise;  man  hat  sich  von  vielen  Seiten  die  grösste  Mühe  gegeben,  für  das 
Factum  andere  Gründe  zu  tindeu,  aber  es  ist  dies  nicht  gelungen.  Alle 
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L'n|i;iritiiselien  inusstcn  dabei  .<klieu  bleiben,  die  Vucciuution  als  allei- 
nige Urs  acht'  zu  betrachten. 

London  (Creiij;hton,  A  history  of  Ep.  in  Hiitnin,  Vol.  II,  p.  535). 
1761» -^1778,  —  4  von  diesen  Jahren  hatten  mehr  als  2CKMJ  Tote, 
177y-1788,  -  3     „      „         „         „        „      „    2000  „ 

1789^171)8,    -  4  ,  2(M>0  „ 

1798  Jeuuers  erste  Publikation,  und  von  da  an  rasche  Verbreitung  der 

1799—1808,  —  1  von  diesen  Jahren  hatte  mehr  als  2000  Tote, 
1809-1818.  -  0     „      „         „      hatten   unter      10(J0  „ 
1819-1828,  —  9  „  um  „ 

h)  Österreich.  Von  lUOOOÜ  Einwohnern  starben  jedes  Jahr  durch- 
sdiuitthch  an  Variola: 

1776—1806.  1807-1850. 
Unter  Österreich    .....     2484  340 
Oberösterreich     ....     1421  501 

Steiermark   1052  446 

Böhmen   2174  215 

Triest   14046  182 

Mähren   5402  256 

Österr.-Schlesieu    ....     5812  198 

c)  Schweden.  Die  berühmte  schwedische  Statistik,  welche  nach  Er- 
scheinen des  englischen  Blaubuches  von  impfgegnerischer  Seite  als  gef&lscht 
erklärt,  durch  das  kaiserliche  Gesundheitsamt  aber  in  ihre  Rechte  wieder 
«iugesetst  wurde  (s.  Beiträge,  S.  75). 

Von  100000  schwedischen  Einwohnern  starben  an  Variola  in  jedem 
Jahre  durchschnittlich: 

1782—1791  221,9 

1792—1801  191,4 
Oktober  1801  begann  die  Vacdnation: 

1802-1811  62,3 
1816  Einführung  der  Zwangsimpfung: 

1812-1821  13,3 
8.  Denkschrift,  34  und  Bericht  77  u.  ff.). 

d)  Stuttgart.  Denkschrift,  8.  35: 


1772—1796  starben  jährlich  un  DorchschnlU  223,8 

Personen 

1797—1801 

ti 

H               »1  f» 

274 

t» 

1802-1806 

»» 

t*                1>  !» 

154 

t« 

1807—1811 

»» 

»1                M  >» 

2 

*i 

1812—1816 

1« 

1»                  Jl  51 

0 

»1 

1817-1821 

»» 

»♦                  >I  M 

10 

ti 

1822—1827 

ti 

1«                  »»  »' 

0 

II 
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e)  Kopenhagen,  s.  Denkschrift  S.  37. 

f)  Hessen;  seit  1807,  in  welchem  Jahre  die  Gesamtimpfangen  begannen, 
sind  die  Pocken  als  Kinderkrankheit  verschwunden  und  sind  bis  in  die 
Gegenwart  als  solche  unbekannt 

II.  Die  Impf  II  ng  schützt  in  hohem  Grade  vor  dem  Erkranken 

an  Variola. 

In  einer  gut  durcligcimpftoii  Bevölkerung  ereignen  sich  unter  allen  Uni 
ständen  viel  weniger  Fälle  von  N'ariola,  als  in  einer  sciileoht  durchgeinipften. 
Das  zeigt  der  Vergleich  von  Köln  und  Duisburg,  s.  Denkschrift,  6i< 
und  70.  Köln  war  zur  Zeit  der  70er  Ej^idemie  gut  geimpft,  Duisburg  sehr 
schlecht,  sodass  von  den  1868  und  1869  geborenen  Kindern  bloss  4ö°/o  vac- 
ciniert  waren.    Von  1(X)OOU  Einwohnern  erkrankten: 

in  Köln  (187U  bis   1873)  183, 

in  Duisburg  (1871  und  1872)  986. 

Von  je  100000  Einwohnern  starben: 

in  Köln  29  an  Pocken« 

in  Duisburg     187  „  „ 

Jeden  Zweifel  daran«  dass  die  Geimpften  eine  viel  geringere  Zahl  von 
Erkrankungen  liefern,  beseitigt  die  Statistik  yon  Flinzer  (die  Blattern  in 
Chemnitz  und  Umgebung  |1870/71,  Mitteilung  des  statistischen  Bureaus  der 
Stadt  Chemnitz). 

Zahl  der  Einwohner  642&5 

davon  1.  Geimpft  ÖS 891 

2.  Geblättert    ....  4652 

3.  Ungeimpft    ....  5712 
Also  relativ  Geschützte  1+2  .   .   .  58549 

Ungeschützt  3  5712 

Von  den  58543  Geschützten  erkrankt  ....   769==  1,3 

Diese  zeigten  eine  Mortalität  von   0,9 '*/o 

Von  den  5712  Ungeschützten  erkrankt  ....  2603 —45,6 "^/e 
MortalitKt  derselben   9,3 

Schon  1834  behauptete  Carganieo.  es  werden  20mal  mehr  Ungeinipfte 
variolakrank,  als  (ieirapfte.  Von  .57  .'schweren  Fällen  waren  zwei  geimpft, 
nn  nicht;  von  33  leichten  30  geimpft.  3  ni ch  t.  Wanters  berechnete  1S34, 
dass  in  England  von  25000(1  (ieimplti  n  imr  öO  schwere  Variola  bekamen, 
und  l)ei  40  davon  war  noch  «lie  Mangelhaftigkeit  der  Impfung  nachgewiesen. 
Die  (lenfer  Arzte  der  30er  Jahre  behaupteten,  dass  von  (beimpften  r>9  ge 
schützt  sind,  Siegel  (1870)  lHliauj>tete  sogar,  dass  von  den  rngeimpften 
30mal  mehr  erkranken  als  von  den  («eimptten.  und  nach  Müller  (1SU4)  er- 
kranken von  tien  (Jeimpfteu  2,ü**.o,  von  den  Uugeimpiteu  3ti,8%.  Barry 
hat  folgende  Zahlen: 
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Von  1000  Geimpften  unter  zehn  Jahren  erkrankten  fünf,  Mortalität 
0,09  ^/e;  von  lOÜO  Uugeimpften  unter  zehn  Jahren  erkrankten  101,  Mortalitttt 
44**/«.  Von  1000  Vaodnierten  über  zehn  Jahren  erkrankten  19,  Mortalität 
P/«;  von  1000  zweimal  Vacdnierten  über  zehn  Jahren  erkrankten  drei, 
Mortalität  0,06Vo.  Von  1000  Nichtvaccinierten  erkrankten  94,  mit 
öl  «/•  Mortalität 

Weitere  Beweise  liefern  in  reicher  Fülle  die  Poekenverhältnisse  des 
deatchen  Heeres  anno  1870.  Siehe  Denkschrift,  S.  12.  Gesamtzahl 
der  Erkrankungen  4835,  Gesamtmortalität  ö,75>.  Von  jedem  10000 
der  Armee  starben  3,53,  in  Dresden  aber  auf  jedes  10000  32,66,  in  Berlin 
(»3,26,  in  Hambuig  107,5.  Die  französische  Armee  hatte  weit  über  100000 
PockenfötUe  und  verlor  durch  Pocken  23400  Mann! 

ni.  Geimpfte  Individuen  bekommen,  auch  wenn  der  Impf- 
schutz abgelaufen,  keine  Variola,  sondern  bloss  Variolois. 

Die  Annalen  der  Vaodnation  enthalten  an  100  Stellen  die  Behauptung: 
Variolois  ist  Variola  der  Geimpften.  £in  Gutgeimpfter  bekommt  thatsächlich 
«aeh  nach  Ablauf  des  Schutzes  meist  nur  Variolois,  Ausnahmen  in  kleiner 
7M  sind  auch  hier  vorlianden.  Gutgcimpfte  Kinder  bekommen  in  den 
ersten  12  Jahren  nur  Variolois  oder  Variola  sine  exanthemate  (Sachs);  je 
jünger  der  geimpfte  Mensch,  desto  leichter  ist  die  Variolois,  und  Variola  be- 
kommt er  erst,  wenn  er  über  14  Jahre  alt  (Otto);  Runzier  berechnet:  Wenn 
die  Vacdneimmunität  vorbei,  so  bekommen  von  den  Geimpften  60*/«  Vario- 
lois, 37,5 */o  Variola  mit  schnellem  leichtem  Verläufe,  12,5"/o  Variola  gravis. 
Fröhlich:  Bis  zum  fünften  Jahre  kommt  bei  Gutgeiuipften  überhaupt  keine 
Erkrankung  vor;  vom  14.  Jahre  an  Variolois,  vom  20.  an  Variola.  Hamilton 
il873)  beobachtete: 

Kind  von  vier  Jahren,  vacciniert  luul  re vacciniert:  vier  bis  fünf 
r<icken;  Kind  von  14  Jalnen,  vacciniorf  und  rc  vacciniert :  24  Pocken; 
Kini]  von  fünf  Jalircn,  vacciniert  aber  nidit  rc  vaccin  i  crt:  X'ariolu. 
Ma-l(iicn  von  17  Jahren,  nur  vacciniert;  Variola  vera.  Ahulicli  die  An- 
gaben von  G  u  1 1  in  a  n  n  i  1  .SH2l. 

In  den  Beiträgen  des  kaisorl.  Gesnndheit.sanites  vom  Jahr  findet 
.«ieli  die  Frage  beantwortet,  ob  wirkHch  gecen  das  Sterben  die  Impfung 
•^me  Garantie  gewidnv.  Die  Antwort  lautet ;  Die  Vaccination  gewährt 
(inen  betrüchtlifdien  Sehnt/.  ge<xen  den  Pocken!  od.  Die  ZahK^i 
wird  niemand  bemängeln  köinien.  Kiue  von  mir  selber  mit  aller  Vorsicht 
aus  02  Spitalstatistiken  berechnete  Zahl  ergicbt: 

Mortalität  der  Uugeimpften:  4(5,Ü'*,'o  (Curschmau  42,125^0, 
Kussmaul  .38,9  ",o). 

Mortalität  der  (teimpften,  wenn  sie  an  Docken  erkrankin,  '.»/i^.o. 

IV.  Ländi  r  mit  allgemeinem  Impfzwang  haben  geringere 
Poe  kenmoriaiität.   Siehe  Beiträge,  Ö.  2. 
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1^70 

1871 

1872 

1873 

1874 

1S75 

12 

102 

84 

10 

10 

4 

18 

8 

8 

26 

94 

46 

105 

61 

18 

5 

2 

18 

243 

262 

36 

10 

4 

80 

89 

190 

315 

174 

58 

82 

417 

156 

33 

87 

31 

Von  100000  Einwohnm  starben  an  Variola  in 

England,  Impfzwang  1867 
Schweden,  Impfzwang  1816 
Bayern,  Impfzwang  1807 
Preussen,  lakolt  bis  1874 
Österreich,  fakultatiy 
Belgien,  fakaltativ 
V.  Die  Erkrankungs-  und  Sterbekurve  der  Ungeimpften 
verkehrt  sich  durch  die  Impfung  ins  Gegenteil. 

Alle  Nachrichten  aus  dem  vorigen  Jahrhundert  spredien  sich  über- 
einstimmend dahin  aus,  dass  die  Pocken  namentlich  Neugeborene 
und  junge  Kinder  bis  zum  fünften  Jahre  befielen.  Von  6705 
Todesfällen  an  Pocken  .in  Berlin  von  1758—1774  betrafen  5876  Kinder 
in  den  ersten  fünf,  742  Fälle  solche  von  fünf  bis  zehn  und  42  soehe 
von  10—15  Jahren.  Von  589  Pockentoten  in  Manchester  von  1769—1774 
waren  559  unter  fünf  Jahren.  Auch  die  (Geschehnisse  der  Neuzeit  be- 
stätigen die  alte  Erfahrung,  wo  die  Impfung  nur  ausnahmsweise  betrieben 

wurde,  waren  die  Pocken  eine 
Kinderkrankheit,  wo  sie  lässig  be- 
trieben vrurde,  fiült  doch  immer  der 
( lipfel  der  Erkrankungs-  und  Steibe- 
kurve  in  die  erste  Lebenszeit  Wo 
aber  die  Erstvaccination 
strenge  durch  geführt  ist, 
kehrt  sieh  die  Erkrankungs- 
und  Sterbekurve  durchaus  um. 
Die  grösste  Häufigkeit  der 
Pocken  fällt  dann  zwischen 
21  und  30  Jahre.  Wo  eine 
zweite  und  dritte  Revaccination  strenge  durchgeführt  wird, 
versehwinden  die  Pocken. 

Die  obere  Kurve  ist  die  Erkrankungs-,  die  untere  die  Sterbekurve 
des  ungeimpften  Teiles  einer  schlecht  durchgeimpften  Stadt- 
hcvölkerung,  über  welche  eine  Pockenepideinie  gekoiiiint'ii.  iiiul  das  Beispiel 
von  Duislmrju:  wurde  gewählt  ,  weil  dit-  Zahlen  des  (TC^^undheitsamteR  sichere 
sind.  Www  sieht,  wie  scliwer  die  ersten  Jahre  belastet  sind  und  wie  ilie  Kurven 
bis  ins  späte  Alter  stetig  sinken.  Eine  Erhebung  der  Km-ve  im  iiiittlt  r«ii 
Alter  fehlt;  von  den  l^ngeinij»ften  haben  die  l'oeken  keine  Ungeblattcrten 
iil>rig  gelassen,  welche  spiiter  noehnials  hätten  erkranken  kr)iineii.  und  «las 
/weinialige  lieiallenwerden  ist  doeh  so  selten,  diiss  eh»c  Modilikution  der 
Kurve  dadurch  nicht  stalltindeii  küimte. 


Fig.  5. 
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Obeiisteliendf  Kurven  sind  diejenigen  des  geinipfteu  Anteils  (Jugend- 
vaccinatioii*  der  Duisburger  Bevölkerung,  die  obere  die  Erkrankungs- ,  die 
untere  die  Sterbekurve.  Sie  zeigen  genau  das  Unigekebrte,  wie  die  Kurven 
der  Ungeiniplten.  die  Krkrankungskurvü  steigt  bis  »um  üclmlen  Jahre  uiässig 
an,    ent<|>reebend    dem  al)neli- 

nienden  Seliutze.  dann  steigt  sie  '  ~*  \^ '  {■ 
plötzlicb  steil  auf  und  eireielit 
<len  (Jipfel  zwischen  21  und  30 
Jahren,  entsprechend  dem 
gänzlich  abgelaufenen  Vae- 
ein ei>chutze,  dann  sinkt  sie 
ebenso  plötzlich  wieder  ab,  wobei 
in  Betracht  fällt,  dass  —  die 
Lebenden  des  ersten  Lebens]  ah  res 
=  looo  gesetzt  —  zwischen  41 
und  60  für  jedes  Jahr  nur  noch 
287,  zwischen  <>!  und  80  aber 
nur  nodi  113  vorhanden  sind. 
Den  gleichen  Gang  verfolgt  die 
Mortalitiitskurve. 

Nebenstehende  Kurve  giebt 
die  Erkrankungs  Verhältnisse  einer 
schlecht  durchgeimpften  I>evölkerung  in  toto.  Man  sieht  leicht, 
das»  die  Form  der  Kurve  (der  oberen  der  beiden)  gleidisam  eine  Kombination 
der  beiden  frühem  ist; 
die  grosse  Mehrzahl  der 
Erkrankungen  fällt  auf 
das  frühe  Kindesalter, 
unter  dessen  Vertretern 
vor  dem  Imp^gesetz  von 
1874  sich  Ungeimpfte  die 
schwere  Menge  be&nden 
(Berlin,  im  zweiten  Jahre 
64*/o,  vom  dritten  bis 
fünften  Jahr  50*^/0,  vom 
sechsten  bis  zehnten  Jahr 
26«/o,  S.  Bericht,  S.  61), 
DerKurvenanfangerklärt 


Fig.  6. 


Fig.  7. 


sich  somit  leicht,  auch  das  Austeigen  zwischen  21  und  30.  Die  untere  der 
Kurven  giebt  die  Verhältnisse  der  überhaupt  Lebenden,  die  Lebenden  des 
ersten  Lebensjahres  zu  1000  gesetzt  Unter  einer  geimpften  Bevölkerung 
flind  also  die  Pocken  keine  Kinderkrankheit  mehr,  das  (Iros  der  Erkrank- 


Digitized  by  Google 


378 


Haguenin,  Pocken. 


11111(011  liillt  zwi.sclu'ii  21  und  30  Jahre;  diuaus  erhellt  die  NoUeiidigkeit  der 
licvaci-ination. 

VI.  Die  in  Deutschland  gesetzliche  Re vacei n ation  hat  die 
Folge  gehabt,  dass  die  Pocken  eine  nahezu  unbekannte  Krank 
heit  geworden  sind.  S.  Denkschrift,  S.  124.  Daselbst  finden  sicli  die 
Todesfälle  an  Variola  berechnet  auf  100 000  Einwohner  von  lsG(!  l»is  zniii 
Tinpfgesetzc  1874,  dann  wieder  — 1804  für  Preussen ,  Bayern,  Saclis<  ii, 
Württemberg,  Baden,  Hc.^sen.  Mit  einem  SchKifio  sinken  1H74  die  ZmIiIcu 
ab  und  erreichen  1S04  ein  Minimum,  sodass  in  diesem  Jahre  Württemberg, 
Baden  und  Hessen  g a  r  keinen  P  o  c  k  e  n  t  o  ton  hatten. 

188(5-  -ISIU  sind  in  deutschen  Staaten,  ausscliliesslich  Preussen,  lö.")! 
Fälle  von  Variola  vorgekoinmon.  Von  1278  davon  ist  das  Alter  bekannt. 
\'on  diesen  1278  staivlen  288  im  Alter  bis  zu  zehn  Jahren,  iKK)  waren  älter 
als  zehn  Jahre.  Von  den  288  waren  bloss  8ö  geimpft.  Von  den  WO 
über  zehn  Jahr  waren  vacciniert  680,  revacciniert  189.  Die  Revaccinierten 
geben  eine  Mortalität  von  5,1  "/o,  dio  EinmalvaGcinierten  9,1  ®/o,  die  Nicht- 
vaccinnierten  31,(5 

Auf  S.  131  der  Denkschrift  sind  die  in  Deutschland  durch  clas 
Impfgesetz  geschaffeneD  X'orhältnisse  mit  denen  anderer  Länder  verglichen; 
in  den  fünf  Jahren  von  1881)  181K3  verlor  Deutschland  an  Variola  572,  die 
franz(isischen  Städte  aber  Ö670,  Belgien  7779»  Österreich  37 037,  Kusslaod 
(1891-1893)  288120  Personen. 

Oder:  Von  einer  Million  Einwohner  starben  in  Deutschland  pro  Jahr 
2,3,  in  den  französischen  Städten  147,6,  in  Belgien  252,9,  in  Österreich  313,3, 
in  Russland  83(5,4. 

Anno  188(5  hatten  die  «Städte  Österreichs  eine  81  mal  grössere  Mortalität 
als  Deutschland,  die  Städte  Ungarns  eine  607 mal  so  grosse,  die  Städte  der 
Schweiz  eine  54 mal  und  die  Städte  Belgiens  eine  48  mal  so  grosse.  Diese 
Zahlen  bedürfen  keiner  weiteren  Erörterung. 


V.  Vaccine  im  Inkubationsstadiam  der  Variola. 
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Woodvillc  schon  Imt  bemerkt,  \';u'ciiu'  iiixl  X'aiiolii  konuiifu  neluMi- 
einander  vor.  Ray  er.  Tardieu,  Herard  behaupteten,  Individuen,  in  der 
Inkubation  von  \'arioIa  «geimpft,  hätten  immer  bloss  modifizierte  Variola. 
Bousq  uet(»5),  Truusseaui4H),  Marc  <1 '  Kspi  ne  i'iö)  modifizierten  den  Ausspruch 
dahin,  dass  die  Schweri'  der  Erkrankung  durchaus  vom  Zeitpunkt  der  Vac- 
cination  abliänge.  Über  diesen  I'unkt  enthält  die  Litteratur  eine  reiche  Kasuistik, 
Meiclic  o;ar  keinen  Zweifel  daran  lässt.  <la.ss  Vaccine  und  Variola  jjanz  un- 
gestört nebeneinander  verlaufen  k<»nncM,  da^s  beide  ihrerseit,s  den  Körper 
immun  machen,  und  das.^s  es  nur  vf»ni  Zoitj>unktc  des  Eintrittes  der  Immunit:it 
öbhänut,  ob  die  eine  oder  andere  Krankheit  vor  der  X'ollendung 
auf<;ehalten  wird  oder  niclit.  Wir  nehmen  heute  an,  bciilc  beruhen 
auf  dem  ICinbruche  von  Mikroorganisnu-n  ins  Blut,  wclclic  sclir  nahe  mit- 
eiuauder  verwandt  sind,  die  Vacciiieorganisinen  haben  aui  der  Kuh  aber 
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andere  Lebensgewohnheiteu  angeoommen.  Infidert  sich  ein  Mensch  mit  Pocken 
in  der  früher  angedeuteten»  Weise,  so  bekommt  er  eine  Mikrobeuaussaat  uis 
Blut,  welche  alle  einer  Mutter  entstammen,  somit  enge  blutsverwandt 
sind  und  sich  aus  einer  kleinen  Faniilio  sclinell  zu  einem  grossen  Volke  ent- 
wickeln. Inipfon  wir  sofort  nach  der  Variolaintoktion  Vaccine  ein,  so  ist  dies 
Wifdef  eliie  enge  blutsverwandte  Kainilie.  welflic  sich  im  Körper  nocii  sohnelltT 
zu  einem  grossen  \'olke  entwickelt,  »ienii  die  Hntwickelung  der  N'aeeini-  ist 
eine  beseldounigte.  Dureii  «Iii-  LebensvorLrünge  in  diesem  letzten  Volke  al>er 
werden  im  lv(>r|>er  \'orgiinge  und  Tiiangkeitcn  angeregt,  die  eine  Situation 
HcbatVen .  in  welcher  weder  der  \'aceine-  noch  der  N'ariolamikroorganismus 
weiter  gedeihen  kann;  der  erslere  wird  unbchatUieh  i;eniai'ht,  der  zweite  in 
seiner  Entwickelung  gehennnt  un<l  in  seinen  ( iil'twirkungeii  unwirksam  ge- 
macht. Die  Varioliikiankheit  bildet  sieh  gar  nicht  aus,  oder  nur  in  einem 
Fragmente.  Ks  ist  aber  eine  höchst  merkwih'dige  'riiatsache:  Ein  Haufe 
von  Mikroorganismen,  die  miteinander  eine  iMutter  haben, 
also  enge  blutverwandt  sind,  bildet  immer  eine  für  sich  entwickelungs- 
fidiige  Familie,  welche  sich  mit  anderen  unmittelbar  voi'-  und  nachher 
eingeimpften  nicht  vermischt.  Wir  können  ja  bi<  /ahu  siebten  Tage 
zwei,  drei  und  vier  Familien  von  Vaccincurganisuien  einmij)lcn .  alle  ent- 
wickeln sich  diskret  und  unal)hängig,  bis  sie  durch  die  ein- 
getretene Immunität  des  Organismus  aufgehalten  werden. 

Aus  den  Erfahrungen  ergiebt  sich  folgendes: 

1.  Wenn  ein  Mensch  sich  mit  Variola  infiziert,  und  er  wird  erst 
vacciniert  unmittelbar  vor  dem  ersten  Fieber  oder  während 
desselben,  so  brechen  die  Pocken  aus  und  gehen  ihren  Weg;  sie  sind 
höchstens  leicht«  wenn  der  betreffende  Mensch  vorher  schon  vaodniert  war. 
Die  Vaccine  aber  verkümmert,  durch  die  Variola  ist  der  Körper  schon 
im  Sinne  der  Immunisierung  beeinfiusst,  bevor  die  Vaccine  sich  ganz  enir 
wickeln  kann. 

2.  Die  Vaccination  falle  in  das  Ende  des  Inkubätionsstadiums 
der  Variola.  Da  die  Lokalaffektion  der  Vaccine  auf  den  Anfang  des 
vierten  Tages  füllt,  so  fallen  in  diesem  Falle  hautig  beide  Erup- 
tionen auf  einander,  beide  bestehen  gleichzeitig,  wie  es  sehr  oft  gesehen 
worden  ist. 

Die  Vaccination  falle  in  die  Mitte  der  \'ariolainkubation;  die 
Eruption  der  Vaccine  fällt  3  Tage  vor  das  erste  ]'iel)er  der  Variola. 
Nun  ist  die  Variola  beeiuHusst,  es  entsteht  eine  leichte  Form,  oder  nur  eine 
Variolois. 

4.  Die  Vaccination  fällt  in  den  Anfang  der  Inkubation  der  Variola, 
zwischen  Vaccine  und  Variola  liegen  6 — 8  Tage;  die  Variola  ist  sehr  reduziert 
(Fieber  plus  drei  Pocken,  Zonghi;  Fieber  plus  Rash,  sonst  nichts,  Fritz  [14]). 
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5.  Die  VacciDation  fällt  auf  den  ersten  Tag  der  Variolainkubation, 
sie  verläuft  normal,  die  Variola  aber  markiert  sich  bloss  durch  eiueu 
Fieberanfall  (Pfeiffer  (2<^1). 

6.  Fällt  die  Impfuni^  eines  Kindes  in  einer  Fiiniilit' ,  in  der  ein  \'ai  ioUi- 
fall  vorkam,  in  einen  Zeitpunkt,  in  welchem  das  Kind  uocii  nicht  niiiüiert 
ist,  ao  bleibt  jede  Andeutung  der  Pocken  aus. 

Das  erscheint  verständlich,  aber  es  sind  sehr  viele  minder  verständlich«' 
Abweichungen  vom  Schema  vorgckouuiien.  Einige  Male  brach  die  X'ariola 
iwjfort  nach  der  Vaccination  aus;  sir  ging  ihren  Weg;  die  Impfstiche  der 
Vaccine  blieben  ruhig,  doch  entwickelten  sie  sich  plöt/lich  noch 
nach  der  Variola  (Ol lenrotli ,  I.ohmeyer  (241V  —  Mehrfach  schien  h«'i 
Kindern,  die  der  Infektion  mit  Variola  ausgesetzt  waren,  die  Impfung  nicht 
zu  haften,  die  Variola  erschien  auch  nach  Ablauf  der  gewöhnlichen  lnkid>a- 
tionszeit,  zugleich  aber  Vaccine  an  den  Im pf stellen,  welche  somit  eine 
vierfache  Inkubationszeit  durchgemacht  hatte  (Perroud,  Murchison  [27!, 
Hüss  j34j).  —  Oder  die  N'acciue  ging  an,  allenlings  bloss  in  fragmentarischer 
Weise,  sie  nützte  nichts,  die  X'ariola  brach  aus,  und  gerade  in  solehen  Fällen 
führte  sie  häutig  zum  Tode  (P  f  e  i f  f  e  r ,  T  o  r  d e  u  s  [42],  8  a  c  c  o ,  Heim,  O.  W y  s s 
(46].  Hocquard,  Simon etta  u.  a  i.  Diese  Thatsache  darf  nicht  hindern, 
sofort  bei  Infektionsgefahr  namentlich  die  Kinder  (und  die  iSchwangerenl)  zu 
impfen. 

Denn  viele  worden  dodi  vor  der  Variola  gerettet.  Diese  Sache 
war  allen  frdberen  Är/ten  so  klar,  dass  sie  gegebeneu  Falles  mit  aller  Energie 
von  Arm  zu  Arm  impften,  namentUoh  seit  man  gemerkt  hatte,  dass  von 
einem  vaccinierten  Kind,  wenn  es  sich  auch  in  der  Inkubation 
der  Variola  befand,  die  X'ariola  durch  Ly  mph entnähme  und 
Cberimpfung  wenigstens  nicht  übertragen  wird  (Ross,  (iuttstadt, 
Pfeiffer,  Girardin,  Murchison,  Reu8s[31J,  Alderson,  Gueniot[15]  und 
^iele  andere).  Früher  wurde  auseinandergesetzt,  dass  in  der  Inkubation  die 
Infektion  vemüttelst  der  Exspirationsluft,  Anhusten  etc.  mOglich  ist,  aber 
dazu  braucht  es  offenbar  dnee  ademlidi  nahen  Konnexes  der  Beteiligten, 
aber  durch  Inokulation  geht  es  in  der  Inkubation  nicht. 

Man  hat  sehr  oft  Säuglinge,  bei  deren  Müttern  die  Pocken  anagebrochen, 
von  ihnen  entfernt  und  schleunigst  geimpft  (Hoppe  [19]),  die  Variola  blieb  aus. 
In  den  ersten  drei  Tagen  nach  der  Infektion  (Sweeting),  sogar 
in  den  ersten  vier  (nach  Thomson)  hat  man  Aussicht,  der  Variola  Meister 
m  werden,  sofern  man  recht  grosse  Hautflächen  oder  vier  Regionen  statt 
>wei  mit  gater  animaler  Lymphe  oder  auch  humanisierter  impft.  Sogar  am 
füufien  Tage  (Sadikof  f  (85])  hat  man  wenigstens  das  Rechte  eine  leichte  Variola 
oder  eine  Variolois  zu  erwarten,  welche  sich  dann  noch  dadurch  als  eine  mitigierte 
Variola  dokumentieten  soll,  dass  die  Pusteln  legelloe  —  nicht  vom  Kopf  und 
Halp  aus  zuerst  —  auf  dem  Körper  ausbrechen  (Bousquet);  femer  sollen 
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diu  \'ariolapusteli)  in  der  Näht-  der  Vaccinepuöteln  ganz  besonders  klein  uiid 
uiieniwickelt  sein  (Hoequard). 

Das  alles  stimmt  also  damit  überein,  was  (siehe  oben)  Saceo  fand, 
als  er  naeli  gesehehener  X'accine  Variola  inokulierte,  und  mit  dem,  was  hervor- 
ging aus  den  früher  besprochenen  Successi vinipi  u ngen. 


Vi.  Anatomie  UDd  Parasitologie  der  Pockeiipustel. 
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Ferner  neuere  latteratnr  im  Text  dinmologiMh  geordnet. 

Wenn  die  .\natomie  der  Pocke,  wie  sie  uns  Weigert  (20, 21)  seiner 
Zeit  kennen  gelehrt,  hier  an  die  Spitze  der  Besprechung  gestellt  wird,  .so  liegt 
der  Grund  darin,  dass  sie  bis  auf  den  heutigen  Tag  klassisch  geblieben  ist 
Die  Entdeckung,  dass  der  Pockenprozess  in  der  Haut  (und  die  Vaccine)  an- 
geregt wird  durch  Importation  eines  Zelienschmarotzers  (Guarnieri, 
Pfeiffer  etc.,  siehe  unten),  ändert  an  den  von  Weigert  aufgestellten  An- 
sichten und  Darstellungen  der  anatomischen  Vorgänge  sehr  wenig.  Die 
Importation  des  Schmarotzers  in  die  Haut  geschieht  bei  der  Variola  auf 
dem  Biutwege,  bei  Vaccine  durch  künstliche  Implantation  von 
aussen.  Aber  auch  Weigert  nimmt  an,  dass  das  Pocken  gilt  bei  Variola 
durch  das  Blut  in  die  Haut  verbracht  werde,  er  schon  ist  der  Ausidit,  dass 
es  sich  um  ein  Gift  liandle,  welches  lebende  Zellen  sur  Nekrose  bringe.  So 
bildet  Weigerte  Arbeit  für  immer  die  Grundlage  unserer  Kenntnisse. 
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Das  erste  Stadium,  in  wuichem  die  Tücke  sich  unseni  Augen  priiäcntiert,  ist  dasjenige 
dsa  Knötchens  (Papel).  Aber  dk»  kleinsten,  scheinbar  soliden  enthalten  im  Innern  schon 
einen  oder  «inige  mit  Flttasigkeit  gefüllte  Hehlrinme.  So  lange  sie  klein  sind, 

lies:en  diese  in  den  untersten  Schichten  des  Refe :  sobald  die  Flüssigkeit  an  einer  ^jtelle  die 
verborfite  Kpitlielialdcoke  ernMclit.  trügt  die  Papel  auf  <lem  Gipfel  ein  kleinstes  ßläschen. 

Ab«r  auch  diese  kleine  Ansamiulung  von  FiUbuigkeit  ist  mikroskopisch  uicht  die  erste 
Tertadenittg.  Diese  ist  vielmdir  eine  eigentQmHche  Verinderuag  von  epithelialen  Zellen  und 
Zellgruppen ,  welche  in  den  untersten  Schichten  des  Bete  svnäehst  d«n  Qeflasbindegewebe- 
appar.ite  iler  lliUit  j;elcgen  sind:  die  Zellgrup])eii  sind  umgowandelt  zu  u  n  r  o  g  c  1  iii  ä  s  s  i 
geformten  Mchulli|i(en,  ba  I  kigen  Maasen,  die  sich  s  eh  r  sc  Ii  w  c  r  i  n  Iv  a  r  in  i  u  t  a  r  ben 
and  die  undurchscheinend  und  gleichiuäHsig  matt  aussehen.  Die  Zelku  liuben  die 
Keree  Terloreo,  was  am  besten  mit  der  Hftmatoxylinftrbnng  nachsaweisen  ist.  An  den  Grensen 
dieser  Bildnn.:<  ii  findet  man  noch  Zellen  mit  erhaltenen  Kernen,  der  Chergang  ins  normale 
K[>ithel  ist  scliaif  oder  allniählicii.  Ininun-  konstatiert  man  eine  centrale  i:ro8«ere,  entartete 
Partie  und  daneben  kleinere  (Nebeuherde),  meist  entsprechend  den  äpitzeu  der  Papillen.  Der 
Hsuptherd  liegt  häufig,  aber  dnrchaiis  nicht  konstant,  in  der  Nachbarschaft  eines  Drbienaas- 
führungsganges  oder  Uaarbalgcs.  Zwischen  den  Schollen  und  Balken  findet  aich  eine  lymphoide 
Flflasigkeit. 

Diese  scholligen  Massen  sind  degenerierte  Zellen  der  untersten  Sehiclit  des  Rote,  sie 
sind  in  locu  degeneriert,  nicht  hertruusportiort.  Die  Degeneration  ist  eine  solche,  die  den 
Zellentod  herbeifflhrt,  Kerne  existieren  nicht  mehr,  bei  allen  folgenden  Vorgingen  bleiben 
die  Zellen  ganz  unthi'itig;  die  Dogcneratioii  i>t  aiu-b  eine  solche,  die  den  molekuliren  Zerfall 
der  Zellen  nach  dem  Tode  nicht  sofort  bei  luifdlirt :  <I  i  |i  b  t  Ii  e  ro  i  d  !•  K  ii  t  d  rt  ii  n  Weigerts. 
Diese  Ertötung  niuss  eine  Wirkung  dus  iu  die  Haut  eindringenden  Pockeiigiftcs  s«in,  sie  beginnt 
demgemAsa  immer  im  ältesten  Teile  der  Pocke  au  der  Hmdegewebsgrenze.  Das  Pockengift 
dringt  ans  dem  6eflkS8bindegeweb6>Apparate  heraus.  Diene  diphtheroide  Masse  ist  ein  fremder 
KAfper,  als  solcher  Qbt  er  Reizwirkungen  auf  die  Umgelmng  aus. 

Vorhin  schon  wurde  von  den  kleinen  Fliissigkeitsbühlen  tresprocben ;  in  dem  I'ocken- 
knötcben  tinden  sie  sich  in  Mehrzahl  und  zwar  uberhalb  den  diphtheroideu  Herden,  zwischen 
letzteren  nnd  der  veiliomten  Kpidermisdeeke.  Die  grösste  Hehmhl  der  Pocken  ist  so  gebaut, 
dass  hier  eine  ganze  Snmme  von  kleinen  HohlrAnmen  und  Haschen  liegen,  die  durch  ein 
unregeimissiges  Netz-  und  Balkenwerk  von  einander  getrennt  sind. 

Diese  Haiken  nnd  Platten  sind  von  sehr  verschieili  in  r  Dicke,  Iiöclist  ii  rcunlar  ant:eordnet, 
vuQ  einer  Centraibühle  mit  regulär  gestellten  radiären  Nebenhöhlen  —  wie  man  etwa  behauptet 
list  —  ist  keine  Rede.  Cberdem  sind  die  Balken  zweierlei:  Erstens  ganz  strukturlose,  homo- 
gen«, mit  koinen  oder  nur  noch  sehr  wenigen  Kernen;  diese  Balken  sind  somit  auch  diph- 
theroid!  Ferner  grössere,  breiters  Balken,  bestehend  ans  .spindeligen,  platten,  noch  kernhaltigen 
Zellen ,  nach  nnd  nach  ins  normale  Kete  sich  fortsetzend ,  nach  oben  an  die  Homschtchte 
sich  aulehoend.  Au  ihi*«  Wände  setzen  sich  die  strukturlosen  Balken  au.  Einen  genaueren 
Konnex  mit  den  diphfborddon  Herden  haben  diese  aalligen  Balken  mdit. 

In  dem  Haschenwerk  findet  aich  eine  PlQssigksit,  welche  reicht  bis  an  dis  untere  Grense 
des  Strat.  lucidum ,  nach  den  Seiten  bis  an  die  normalen  Zellen  der  Mittelschicht  des  Rete, 
nach  iintt  ii  bis  an  die  diphtboruiden  Mashcn  der  unteren  Retüschichteo.  Die  lyn^phoide  Flflaaig- 

keit  der  Hohlräume  führt  sehr  sparlicbr  Leukocyten  und  Fibriiifäden. 

Woher  stammt  das  NetzwcrkV  Aus  den  Zellen  der  mittleren  Keteschicht,  es  ersetzt 
d«ii  Raum,  den  die  mmnaleitt  ZsUan  einnahmen,  diese  sind  in  eine  tote,  zlhe,  resistente,  nicht 
sarfülende  Substanz  Bbsrg^angsn.  Etwas  sohwieriger  zu  ersehen  ist  die  Bildung  des  Nett* 
Werkes  selbst;  sie  ii»t  nur  verständlich,  wenn  sie  in  Verbindung  gebracht  wird  mit  dem  Herans- 
quellen der  exsudativen  Flüssigkeit  aus  dem  (  Jetässbindegewebe-.\pparat.  Ihr  erstes  Erscheinen 
an  der  Grenze  des  letzteren  und  des  Epithels  verursacht  nach  Weigert  die  ersten  diph- 
theroideu Herde;  aber  die  nach  Weigert  das  Pockengift  enthaltende  FlOsrngkeit  quillt 
w  eiter,  sie  drängt  sich  in  die  mittleren  Epithelschichten  hinein  und  gegen  das  Stratum  lucidum 
hin,  auch  seitlich,  soweit  es  die  Widerstände  gestatten,  sich  ausbreitend.  Dabei  entwickelt  sie 
auf  ihrem  Wege  auf  das  Zellmatcrial  die  ihr  als  einer  nekrotisierenden  FUssig- 
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keit  snkommeBden  Eigeaachsften.   Die  M»g«troffen«ii  E|Nth«li«ii  werden  «iHseUttat 

Es  ist  auch  nach  Weigert«  Ansicht**!!  sehr  wahrscheinlich,  (lass  KIflssifjkt'it  in  das  Innen 
der  Zellen  eindringt:  wenigstens  liezii'ht  Weigert  dm-mif  ni  u  1 1  i  p  u  I  a  r  e  und  durrh- 
ücherte  Gebilde  mit  Kernen  in  der  Mitte,  die  nur  entartete  Zellen  sein  küoDeo. 
Daravf  und  auf  einem  danof  folgenden  ginslielien  Untergange  von  Zellen  bernben  andi  olme 
Zweifel  die  Annammlungen  von  Flilssigkeit;  wo  Zellgruppen  verschwinden,  findet  sich  die 
letztere;  wctiij^er  afHzierte  Zelliii  iiiinicrliin  dorn  Tode  verfallen  liildeii  dann  die  sfiflicht» 
Begrenzung  der  Höhlen,  die  Balken  und  Wände,  welche  im  Innern  derl'ocke  von  einer  relativ 
bedeutenden  Widerstandafähigkeit  sind,  immerhin  aber,  namentlich  in  dar  Mitte,  andi  ein« 
ginsliehen  AnflSaoag  yerfaUen.  Zn  den  nekiotiaiereBden  Eigenaeliaftan  der  lormphe  redinet 
Weigert  auch  eine  Zellendegeneration,  welche  im  allgemeinen  als  Aushöhlung  derselben 
beseichnet  wird,  .es  steht  nichts  im  Woge,  anzunehmen,  d.iss  unter UmstÄnden  die  Lymphe 
swiseben  Korn  und  l'rutuplusnia  eindringt  und  beide  vun  einander  trennt."  Diese  Aubholduag 
hat  in  Bezng  auf  die  weitere  Entwiekelnng  der  Lehre  von  der  Anatomie  der  Pocke  eine  grone 
Wichtigkeit.  Endlich  hat  die  Lymphe  neben  der  nekrotisierenden  Eigenschaft  aoch  noch  eine 
mechanische,  imlern  durch  das  Kindrinireii  der  Lymphe  die  Balken  und  Septa.  sowie  deren 
Zellen  der  Kompression  verfallen;  gewöhnlich  aber  verfallen  der  letzteren  nur  schon  ältere, 
resistentere  Zellen  dea  Rete,  namentlich  mehr  in  den  oberen  Schiebten  gelegene,  weldM  Wikt 
von  der  Nekroae  niebt  so  leiehi  «nretekt  weiden.  Weigert  ist  sndem  der  Ansieht,  daas  die 
komprimierten  ZellsB  sngleich  verhornen. 

Weigert  b<>zeichnet  den  Austritt  der  Pockenlymphe  als  eine  erste  R  e  i  z  w  i  r  k  ii  n  i: 
ausgelöst  durch  die  Gegenwart  nekrotischer  Zellen,  welche  es  geworden  sind  durch  ein  tufi. 
das  aus  dem  Blute  selber  stammt.  Als  zweite  Keizwirkung  »teilt  er  auf  die  Wucbe- 
rangseraeheinnngen  an  den  Zellen  des  Rete  Halpigbii,  Vorginge,  welehe  Audians  reell 
nnd  heute  noch  unbezweifelt  sind.  Die  Zellindividue n  vermehren  sich,  die  Aber 
einander  liegenden  Zel  1  h  c  h  i  r  h  t  en  werden  zahlreicher,  die  Kerne  wuchern 
nach  Weigert:  die  neuen  Zellen  sind  grösser,  durchscheinender,  ein-  bis  mehr-  bis  viel- 
kernig; die  Kerne  hahen  einen  dnrehsiehtigen  Hof,  Iis  rad  da  sisht  nuui  swei 
aolche  swerchaackartig  snssmmenhAngen  nnd  in  jsderlillfte  steckt  ein  Kern. 
Die  neuen  Kerne  sind  grösser  als  die  alten,  fiirben  sich  mit  H&matoxylin  schwächer,  manche 
zeigen  dunkle  Kömer,  viele  zeigen  dunkle  Körner  nelien  den  Kernen,  eine  Art  Knospe! 
Alle  diese  Angaben  Weigerte  haben  erst  in  neuerer  Zeit  ihre  verdiente  Würdigung  gefunden. 

Diese Zellwucberung  findet  da  statt,  wo  aie  möglich  ist.  nämlich  in  der  Peripherie 
der  FlOssigkeitsansammInng,  im  Centnun  dersslben  ist  ksin  lebendes  Material 
mehr  vorhanden,  das  in  Wucherung  geraten  könnte.  Und  diese  .sichere  Thatsache 
verwendet  Weigert  zur  Flrklilrung  der  schon  vor  ihm  viel  besprochenen  Puckend  eile,  der 
Einziehung  auf  dem  Gipfel  der  Pocke,  in  Besag  auf  welche  wohl  festgehalten  werden  muas. 
dass  sie  stets  dem  eentraleo  diiditheritieehen  Hanptherd  entaprieht  Die  Pockendecke  ist  in 
der  Mitte  sehr  dflnn  und  am  Rande  dicker,  weil  sich  dort  gewncherte  Epithellagen  zwi^^chen 
die  Flüssigkeit.sansnmmlung  und  die  periphere  Hnriischicht  einschieben.  Immer  ist  lie  Sarli. 
80,  dass  die  Delle  vermittelst  diphtlieroider  Balken  mit  dem  analogen  Hauptherd  in  Verbimluup' 
ateht.  Der  oberen  Delle  entspricht  fast  immer  eine  sogenannte  untere  Delle,  d.  h.  eine 
kegel-  oder  plattenftnnige  Vorragnng  des  basalen  Biadegewehea  in  die  Pocke  von  nuten  hereis. 
Sie  ist  am  möiaten  aasgesi>rochen  an  den  platt,  n  Pocken  der  Handfläche  und  Fnssdde.  Die 
gewucherten  Zellenma'is.Mi  der  Peripherie  der  Pocke  bleiben  nicht  bestehen,  denn  noch  ver- 
grössert  sich  durch  ücrvorquellen  neuer  Lymphe  die  Pocke.  Eine  gewisse  Zahl  der  neuen 
Zonen  verlkllt  in  der  Peripherie  der  Al^lattong  nnd  Teiliomung.  ein  anderer  grosserer  Ted 
verfallt  der  aeitwftrts  vorsehreitenden  if iphtheroiden  Verindernng,  es  bilden 
sich  daselbst  die  frflhor  besprochenen  Rinme  nnd  nmhlttlenden  Netawerke  ans  nekrotasehen 

Material  weiter. 

Und  zwar  werden  diese  seitlichen  Räume  grösser  als  die  centralen,  weil 
viele  Bnlken  und  Septa  abrei»sen  und  weil  wegen  der  Epithellagenzunahme 
ttberhanpt  viel  mehr  Raum  aar  Verfflgang  steht.  Man  hegreift  dabei  die  etwss 
paradoxe  AuBMernng  Weigerta.  daas  durdi  daa  weitere  NachrOcken  der  Lymphe  daa  lieslehende 
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Netzwerk  wipdor  zu  <injnilo  ixt-richtot  werde.  Dit^  Dell©  entsteht  somit  nach  Weigert :  1.  durch 
die  Kxist^MiZ  tiiT  dipbtheroidt-ri  Knlkpii  d<r  Mitte,  welche  für  die  Do  1 1  e  H  e  t  i  u  a  c  u  I  a  sind, 
2.  durch  die  Erhöhung  der  Seittfopartieu  durch  die  Zellwucherung,  dadurch  hebt  sich  der 
Rand  der  Pocke  in  die  H5he.  Mit  HaarbilgeD,  DrQsenglogen  u.  dergl.  bat  die  Podte 
nichts 'n  tilon.  Dhb  Entstehen  der  unteren  Delle  resultiert  hioss  uus  der  grtis.sen  K)'~i>te[iz 
der  Hornackiehi  sn  Hioden  und  FOsaenp  die  eeitliehen  FArtien  der  Pocke  werden  dadurch  herab- 
gedrengt. 

Die  dritte  Reixwirkung  ist  nach  Weigert  die  Eiterung;  was  aber  flbt  den  Reiz,  die 
nekrotische  Ussse  oder  das  Oift?  Die  Vtmfi  wird  tOr  emnal  nnentaehioden  gelassen. 
SiterkOiper  traten  in  dsrPseko  sohea  sehr  frohe  auf.  ebenso  um  dieGeflase  in  basalen  Binde- 
gewebe, fn  geringen  Mengen  .stecken  sie  in  den  Balken  utid  zwi.'schen  den  Schollen,  in  etwas 
grösseren  in  den  Hohlräumen.  i>ie  Eiterkürper  im  Gewebe  haben  etwa  die  Grösse  der 
geechwditen  Epithslkane.  Sie  sammeln  sieh  nun  in  den  HoUrftamen  der  Pocke  mehr  nnd 
aiehr  an  and  decken  sadlieh  die  feineren  Septa  ganx.  Im  Stratum  inapillare  Hegen  sie  in  sehr 
verschiedenen  Mengen.  Sie  st-TinTiien  dun-ham  aus  den  <  n  fflxicn .  während  die  frllhore  Zoit 
gerade  in  der  Pocke  eine  sehr  l)uvurzuf;te  Lukaiitiit  für  die  epitheliale  Kiterbildiiiit;  sah. 

Mit  der  Erfüllung  der  Pockeuhohlräume  durch  Eiter  ist  der  Höhepunkt 
erreieht:  .das  Gift  hOrt  auf  tu  wirksn*,  Woigert.  (Der  KOrper  üt  miterdessen 
immanisiert).  Dis  BtericOrperchen  sterben  ab«  die  von  den  Obrigen  getrennten  Epithelien 

ebenfalls.  Der  gAnzc  Pustelinhalt  wird  zu  einer  schorfartigen  Masse  und  nur  die  lebensfftbigen 
Kleinente  am  Hoden  der  Pocke  besorgen  die  .\b.sto9.sung  der  fremden  Elemente  un<i  die  Keponera- 
tion  des  Defekts.  Die  Eintrocknung  beginnt  io  der  Mitte,  es  entsteht  eine  derbe  bräunliche 
Masee.  nmgeben  von  einer  Art  Kapsel,  deren  oberes  Blstt  dss  frühere  Stratum  hiddnm  dar- 

stellt,  das  untere  aber  das  neue  Stratum  comeum.  Vom  letzteren  fehlt  in  der  Mitte  ein  StQck, 

suda.Sä  die  eingetrocknete  .Masse  direkt  auf  dem  Bindegewebe  sitzt.  Von  der  Seite  her  schiebt 
sich  dann  neue  Kpidernii.s  darunter,  der  Schorf  wird  abgehoben  und  fallt  ab. 

Mikroorganismen  wurden  von  Weigert  zuerst  in  hämorrhagischen  Fällen  gefunden, 
henasli  absr  noch  in  msht  hJbnorrhsgisdiMi  nnd  namentliek  solchen»  wo  nseh  kein«  wesont* 
liebe  Eitening  bestand.  Im  Corium,  selten  in  den  nnterstsn  Epidemiisachichten ,  finden  sidi 

Haufen  kleinster  rundlicher  Körper,  ein  aus  mannigfach  verschlnngenen  Punktreihen  gebildetes 
Muster  bildend.  Sie  liegen  bloss  in  Stellen,  wo  sich  sonst  die  nekrotimieretide  Wirkung  «les 
Fockeugiftes  nachweisen  lässt.  Mitunter  liegen  die  Haufen  genau  unter  den  dipbtheroiden 
Herden.  Die  Bsktsrisn  liegen  in  Sehlancbform.  der  Hanfi»  ist  genau  begremet,  seigt  hinfig  eins 
endothelartige  (irenze;  sie  liegen  in  Ge  fassen,  aber  nicht  in  .\rtrrien,  also  wahr- 
scheinlich  in  I.  y  iii  ji  b  ge  f  ässe  n.  Weigert  hielt  die  Bakterien  für  den  Infektions- 
stoff selbst,  mit  Fäulnis  haben  sie  durchaus  nichts  zu  thuu ;  gegen  die  Bedeutung  als  Pocken- 
anadle  könnte  die  Inkonstanz  sprechen.  Weigert  hält  aber  diese  nur  ftlr  scheinbar. 

Die  anatoini.sehfn  N'ciliaiiiii.-^.^c  der  l'ockeii  sind  gewiss  von  Weigert 

mit  grOsster  anatoinischer  Exaktheit  erörtert  worden;  nach  dieser  Kielitnng 

i?t  kein  späterer  über  iljn  hinausgegangen.  Doeh  Hegt  in  «ier  .Art  und  Weise, 

wie  .sieh  ilas  Xet/weik  durch  das  aihnahliciie  llerein(iuelien  der  mit  l'ocken- 

gift  geseliwangerten  Lyniplie  bililen  soll,  viel  ( lezwungenes.    Auch  ver.suchte 

es  Weigert  noch  niclit  ernsthaft,  /.wisclieii  ilen  von  ihm  gefundenen  Mikro- 

kokken  mul  den  \'organgeii  liei  der  Pockenhildung  eine  gangbare  liriieke  zu 

.**chlagen     Wir  erfahren,   dass  dieselben  wenigstens  nicht  in  Blutgetiissen 

liegen,  also  wohl  in  Lynipligefässen;  über  von  der  (Jegeuwart  derselben  in 

der  Pocke  selbst,  von  wo  aus  sie  eigentlich  bloss  in  die  [..ymphgefüsse  hiitten 

gelangen  können,  wird  nicht  gesprochen.     Diesem  Mangel  versuchte  1882 

Pohl- Pin cus  abzuhelfen  durch  seine  üotersuchuDgeu  über  die  Vacciue- 

blasen  des  Kalbes. 

L«bar««b>Ost«rt»f ,  Bis«bniMM:  IV.  Jahrganc.  2» 
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Pohi  rincus  (13)  steht  von  voruherein  auf  dem  Standpunkte,  daas 
durch  die  Iijipfunj;  in  die  Haut  ein  infizierender  Mi  erococcus  eingeführt 
werde.  Aucli  er  findet  uls  initiale  Veränderung  bei  der  werdenden  Pocke 
eine  Alteration  des  Protoplasmas  der  Zellen  der  Impfzone,  welche  mit  den 
Kernen  infolge  der  Infektion  in  kleine  Bruchstücke  serfallen.  Die  Milbo- 
kokken  vermehren  sich  im  Impf herd  in  den  «raten  48  Standen  ausaerordent- 
lieh,  besonders  leichtich  in  den  Abschnitten  desselben,  welche  gegen  den 
Saftstrom  am  meisten  geschützt  sind;  in  dieser  Begion  werden  die  Zellkerne 
so  yollkommen  zerstört,  dass  das  Gewebe  durchaus  strukturlos  erscbemt. 
Dies  betrachtet  Pohl-Pincus  als  Mikrokokkenwirkung.  Die  Mikrokokken 
haben  einen  Durchmesser  von  1  ft,  finden  sich  in  rundlichen,  ovalen  und 
unregelmassigen  Ballen  (Fig.  5,  6,  12  der  betr.  Arbeit),  auch  zvrischen  Haar 
und  Haarscheiden.  Aber  am  fünften  Tage  des  Bestehens  der  Pocke 
gelingt  es  schon  nicht  mehr,  wesentliche  Mengen  von  Mikrokokken  nach- 
zuweisen, und  in  nodi  späteren  Stadien  finden  sie  sich  nur  noch  in  den 
oberen  Schichten  der  Pocke,  sowie  in  deren  tiefoten  Schichten  und  im 
Bindegewebe;  dahin  sind  sie  offenbar  durch  Eindringen  in  die  Lymph- 
bahnen gelangt  Dieses  anfängliche  massenhafte  Gedeihen  und  die  nach- 
trägliche Abnahme  der  Mikrokokken  versucht  Pohl-Pincus  zu  erklären 
vermittelst  von  ihm  angenommener  Differenzen  in  der  Intensität  des 
Saftstromes.  Dieselbe  wechselt  in  der  Zeit  Am  ersten  Tage  ist  unter 
der  Impfotelle  starke  Hyperämie  nachweisbar,  dann  folgt  eine  zwei 
Tage  anhaltende  Herabsetzung  des  Saftstromes,  während  welcher 
Zeit  namentlich  sich  die  massige  Vegetation  der  Mikrokokken  bemerkbar 
macht.  Am  Ende  des  dritten  oder  Anfang  des  vierten  Tages  tritt  dann 
wieder  eine  Vermehrung  des  Saftstromes  ein,  wek^er  nun  durch  Fort- 
schwemmung und  Verdünnmig  der  gütigen  Stoffe  eine  weitere  Infektion 
der  Nachbarschaft  bindert  Auch  für  Pohl-Pincus  ist  das  Knötchen- 
Stadium  der  Variolapustel  schon  ein  durchaus  vorgeschrittenes  Stadium,  es 
entspräche  dem  vierten  Tage  der  K albsva ccine,  also  einem  Zeit- 
]>unkt,  in  welchem  der  grosste  Teil  der  Mikrokokken  durch  den  wieder 
erwachten  Saftstroni  aus  dem  iiriinären  Vergil'tuiigsherde  wieder  woggeführt 
ist.  Eine  Ilaiiptwirkung  der  Mikrokokken  der  Kalhsvaeeine  wäre  somit  die. 
<lass  in  den  ersten  zwei  Tagen  der  Organismu.s  durch  das  (üft 
in  seiner  reak  tiven  Tliatigkeit  gehemmt  wird.  —  Diese  Vor.>>tel  Im  igen 
jiinil  der  rber/eugnng,  da.^s  die  Mikrokokken  das  V'aeeinegift  darstellen, 
angej^a.'^st.  Sie  kunneii  bei  der  heutigen  T.age  der  Dinge  niciit  acceptiert 
werdin,  aber  liöelist  wertvoll  ist  die  Kemitnis  gleichwohl,  dass  zu  einer 
gewis>('n  Zeit  die  N'aeeinepustel  groj^."^e  Mengen  von  Mikrokokken  führt 
Wenn  sieb  aueb  beule  die  ganze  Lelire  vom  roekengifte  anders  entwickelt 
bat,  so  niu SS  doch  mit  der  üegenw  art  von  Mikrokokken  in  der  Pustel 
heute  und  in  Zukunft  ernsthaft  gereclmet  werden. 
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Vor  allem  müssen  wir  uns  eine  Übersicht  über  dasjenige  verschiiÄen, 
was  wir  über  tlie  Pockenpiistei  in  bakterieller  Rielitun*:  wissen.  Seit  man 
von  Bakterien  spricht,  ist  ein  solches  bei  der  Variola  lleissig  <j;t'Mieht  worden, 
aber  keiner  der  vielen  Bakterienl'unde  liat  sieh  als  der  richtige  erwiesen. 
Eine  uan/.e  Reihe  solcher  sind  der  Kultur  unterworfen  wordt-n,  es  gelang 
sogar  mehrfach,  mit  Bakterienkulturen  die  Krankheit  hervor- 
zurufen; aber  immer  hat  es  sich  gezeigt,  dass  durch  die  Kulturen 
hindurch  etwas  l'nbekanntes  mitlief,  was  unerkannt  geblieben, 
und  dass  die  Bakterien,  die  man  im  Auge  hatte,  die  Ursache 
der  Krankheit  nicht  sein  konnten.  Erst  in  neuester  Zeit  scheint 
etwas  Licht  in  die  Dunkelheit  /u  kommen,  seit  man  den  Boden  der  postu- 
lierten Bakterien  verliess  und  ein  ganz  anderes  Feld  betrat.  Dieses  verspricht 
nicht  eine  fragmentarische  Ausbeute,  sondern  eine  volle  Ernte.  Wir  müssen 
die  bakteriellen  Funde  der  Reihe  nach  Revue  passieren  lassen: 

1.  (iluge,  Anatomisch- mikroskopische  üirterHiichun;j;en.  183*^.  Bd.  I,  S.  69,  Tab.  IT. 
Abbitduni;  und  HesrhreibuDg  kleinster,  dem  Autor  aebr  auffätliger,  aber  anklarer  CorpusenU 
zvischeo  tieu  Eitcrzelleo. 

2.  Oraby,  Obs.  microse.  «d  morphologiam  pathol.  1840.  p.  89.  Sehmidts  Jahrb., 
1840.  Bd.  30.    Beschreibuni;  mikroskopischer  „Tierchen"  und  relatir  groMer  Kngeln  etc. 

3.  G.  Simon,  Mullers  Arck.  1846,  S.  185,  bescbreibi  mit  groMer  Deatliohkeit  Uikxth 
kokken  aus  der  Pockenpustel. 

4.  Erls  mann.  Zur  Anatomie  der  Variola  kaem.  Wiener  Sitaangsberickt  1868,  S.  648. 
Masaenhaft  «ngehiofl«  kleinste  Formelemente  in  der  Pocke. 

&  Wagner,  Die  Kpitheliniblutungen.  Arch.  der  HHlk.  Hd.  IX,  S.  510.  Die  obersten 
Heblriume  mit  einer  gleicliniüssip;  körnigi-n  .'^uhstanz  erfüllt,  deren  BeihMitiint;  unklar. 

6.  Uallier  u.  Zarn,  Med.  Centralzeitang,  1896,  Nr. 89.  Die  Autoren  beschreil^eo  höchst 
vereebiedenes:  einen  sdiwlrmenden,  gesebwXnsten,  in  kreiselartigar  Bewegung  sich  befindenden 
Mikrokokkus ;  eine  zarte  Leptotbrix ;  durch  Kultur  wird  erlangt  eine  grosse  Kette  von  Wesen, 
mit  Sphäridien  beginnend,  mit  einer  Torula  endigend. 

7.  Keber,  Mikroskopische  Bestandteile  der  Pockenlymphe.  Vircbowa  .\reh.  4'2.  Bd. 
8.  112.  1868.  Die  ersto  Arbeit,  welche  ernsthafte  Berücksichtigung  verdient.  In  der  Pocken- 
nnd  Vaedndympbe  finden  sidi  o^nisehe  Kltepereben.  Vaccine  seigt:  EpidermtatrOmmer, 
•  inige  roto  und  weisse  Blutk(5rper,  Körnchonzellen ;  freie  Ker?ie;  .sehr  viele  punktfSrmige 
M  K  I  (■  k  fl  1 1' ,  sie  sind  «charf  konturiert,  E.ssii^sanrc  und  Wasser  ]MM  sie  intakt,  auf  Elfenbein- 
.-»pitzen  getrocknete  Lymphe  zeigt  sie  auch.  Variola  zeigt  die  gleichen  Elemente 
nid  nbenso  die  Poekensehorfe. 

8.  Ch  nuvenn,  Nntore  des  virus  etc.  Compk  rend.  T.  66,  p.  889.  Diffnsionsvsr- 
snche.  Der  .\nst^ckung88toflr der Schnfpocken  hängt  nicht  an  der  Flüssigkeit,  sondern 
an  den  kleinsten  festen  Corpuscula.  welche  darin  enthalten  sind. 

9.  Weigert,  Mediz.  Centralbiatt  vom  30.  August  1871,  Kr.  39.  V  irch  o  w  s  Arch.  Bd.  50. 
Bri  Podcenteidien  die  Lymphkapillaren  der  Haut  mit  insserst  kleinen,  dicht  gelagerten, 
kugeligen  Körp<>rchen  gefüllt,  welche  Cohn  mit  seiner  MikrosphSra  identisch  erklärt. 

10.  LuginltCihl,  in  KIcIks.  Arbeiten  au.s  dem  Benier  pathologischen  Institut  1871/72, 
i>.  109.  A.  Haut  zwiHchen  den  Pu.steln:  Auf  ihrer  freien  Oberfliicho  eine  feine  Auflairerunir 
einer  gelatinösen  Substanz,  erfüllt  von  Kokken,  welche  durch  Kssigeäure  uuii  Kalilauge 
nidit  nngtaifbsr.  In  der  Homsehieht  nichts.  Im  Rete  kSmige  Trflbnng  des  Epithels,  nament- 
lich in  den  unteren  Scbiobten;  die  Ze  llen  veigrSssert,  auch  die  Kerne,  diese  grobkOmig,  einige 
durch  Flüssigkeit  gequollen,  üm  die  .Mündung  von  Schweissdrüsen .  im  Drilsengange  und  in 
den  Haarbälgen  Mikrokokkeu  (siehe  oben  i'ohl-Piiicus);  im  Papillarkürper  wenige  essen- 
tidle  VeriUidsningen.  B.  Beginnende  Pustel:  Auf  derOberflicho  keine Mikrokokkenschieht 
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mehr,  die  Horaaebiebt  gequollen,  an  derünterfllelie  selten  Rieeeuellen  mit  Mlkrokokken.  Im 

Rete  Bogina  der  Pustel.  Ks  tritt  an  einer  Stello  Schwollung  und  Aqfhellung  mabrerer  bei 
ciuandor  liegender  Kpitlieliul/.ellen  auf.  <iii'  Zt  lUm  w  ümlc  sind  gedehnt,  die  Kerne  vergrös8»'rt, 
selteo  im  Zustaude  der  Teilung,  Mikrokokkcu  iu  den  Zeilen.  Liegt  die  Lokalität  in  den  unteren 
Schiebten  dea  Bete,  ao  wird  das  Ganie  wieder  trOK  in  den  Zellen  swei,  drei  nnd  mehr 
Kerne,  viele  Hegen  frei,  in  den  Zellen  und  swiaehen  den  Kernen  aahlreidie  HikrokoUten. 
Autor  ist  der  Anaiebt»  daaa  eine  Mikrokokkeneinwandening  dnreb  die  nnverletite  Epidemia 
atattfinde. 

11.  GrUnhagen,  Arch.  für  Deruiut.  1872.  IV.  Jahrg.  In  der  Lymphe  bellgläozeude. 
acbarf  nmrandete.  grUnlicbe  KOrperehen,  frei  in  der  flOaaigkeit,  oder  an  Lenke- 

cyten  haftend.  Alkohol,  Äther,  Essigsäure,  Osminmainre  laaaen  aie  intakt.  Vemebrong  keine, 
aind  nicht  Cohn»  Kugelbakto iin  (siehe  unten). 

12.  Uackewell,  Epidemie  in  l'urt  Spain.  Trinidad.  Med.  T.  1872.  Im  l'ockeninhatt 
runde  Zellen  mit  S— 4  Kernen,  aneb  im  Blnte  zahlreich  während  der  Eruption, 
apAter  niebt  mebr. 

13.  Zfllxer,  Beitrag  cur  Pathologie  und  Therapie  der  Variula.  B«  rlin«  r  klin.  Worhen- 
schrift  1872.  S.  622.  In  frischer  Lymphe  kloine.  kugelige,  farblos. ■  L'orpusrula  mit 
Moleknlarbewegung;  Kali  lO^o  verändert  nie  nicht;  bei  35"  vermehren  sie  i-ich  (gewärmter 
Tiaeb)  nnd  bilden  Ketten«  nnd  ZooglSamaaaen.  Regelmiaaig  bei  Variela.  Finden  sieb  in 
der  Wand  der  veründcrten  Arterien  und  Venen  triebe  oben  hei  Variola  hat' iiioirhagica); 
fermr  »-n  iikisso  in  Huriikatiiiichen  und  (Jlonieruli  der  Niere:  die  Arterien  und  kleinen 
Venen  der  Haut  damit  geftillt,  bleiben  lebend  von  —  l<i"  bis  -f- .')6**  C. 

14.  Cohn,  Organismen  der  Pockeulymphe.  Virchows  Arch.  50.  Bd.  1872.  S.229.  In 
friaeber  Kinderiyrapbe  unslblige,  frei  in  der  klaren  Flttaaigkeit  aebwimmende. 
aalten  paarweise  aneinander  hängende,  in  Molckularbewegung  begriffene 
kni;eliü;e  Körper;  lebende  einzellige  Organismen  aui*  der  «Jruppe  der  Kusielbaktcrien.  Tn 
der  Wcitereutwickelung  existiert  zwiüchen  Variola  und  Vaccine  kein  Unterachied.  (jrötiä« 
meiat  ^«/«;  bei  Weiterentwiekelang  bilden  aie  Reiben  nnd  Ketten  von  4,  dann 
von  8,  aneb  satcitn-ühnliche  (iruppen,  die  aber  nicht  durch  Kreuzteilung,  aondern  durch  Ver- 
schiebung entstehen.  Ideiiti.scb  mit  K  e  Ii  c  r  (s.  Nr.  7).  Es  sind  mit  grösster  Wabracheinlicb* 
keit  die  Infektionsträger  der  Variola:  .\I  i cro-sph aora  variolae,  Cohn. 

15.  Weigert,  Anatomischer  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Pocken.  L  lieft.  Brealau  lb74. 
Oben  acbon  beqHroeben. 

16.  Schenk,  Vaccinolymphe.  Deutsche  Vierteljahrsschr.  ftlr  öffentliche  Gesnndbeits- 
pflege.  iid.  Vi.  S.  .'iS.  Konstaticrung  der  Kokken;  die  linpfkraft  ist  vollständig,  so  lange  sie 
nicht  der  , Umbildung  und  Auswachsung"  verfallen;  Wärme  und  Feuchtigkeit  befördern  dai» 
letztere,  ea  bilden  aiob  Ketten  faja  an  82  Gliedern.  Qlyeerin  nnd  Natron  aulfnr.  aind  Konner- 
vierungamitteL 

17.  W^e  igelt.  Anatomische  Beiträge  etc.  Bre.slau.  II.  Teil.  1874.  Pockenähnliche 
liebiide  in  ])artn(  iiyinatösun  Organen  («iebe  oben  hei  der  pathologischen  Anatomie  der  Variola, 
ä  e  k  u  n  d  a  r  i  II  t  c  k  t  i  0  n). 

18.  Melaena  nnd  Jacob,  Fr.  m^.  B^e,  1875.  Dea  Grannlaliona  on  moldcnleo  poneti- 
formes  du  vaeein  biunnin.  Kleine,  apbSriaebe,  ataik  liebthrechende,  dnnkel  konturierte  Kftrper* 
dien,  V  a  c  c  i  n  0  e  o  c  c  n  s. 

Ii).  Klein,  V^uat.  Jouru.  uf  Micr.  Sc  July  1ö7ü.  Bezieht  sich  auf  Öchafpocken.  Iu  der 
Puatellymphe  kleine  apbftroide  K5rper  von  atariröm  Brecbungavermögen,  einzeln  nnd  in  Ketten. 

20.  Iwanowaky,  CentralbL  1876.  NaoliweiavmiHikrokokken  inbroncbopnenmonmdieii 
Herden  bei  Variola,  sie  werden  für  das  Pockengift  gehalten. 

21  BluuUood  andVacber.  Patb.Tr.  XXVllI  VoL  p.409.  Biffuaate  der  Lymphe 

sind  wirk  uugsi  o!j. 

22.  Kick  manu,  Path.  Tr.  Vol.  XXV lü,  p.  297.  Kulturen  ven  Vaccinolymphe.  Keicb- 
liebate  Kntwiekdang  Ueiner  KOmer,  welche  aber  bei  Impfung  keine  V^aecine  gabes. 

2a.  Köhler.  Vierteljabraadir.  fDr  gericbtl  Med.  Bd.  XXXVm.  S.  129.  Kugelbakteri«i 
in  der  Lymphe  abennala  kimetatiert. 
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24.  Klebs,  Ober  Kuhlympbe.  Wiener  med.  Presse.  1B7&  Nr.  21.  In  der  Lymphe  ▼on 
Rind  koosiant  ein  Kugeibakterium :  Micreaporon  variolae,  Kleba. 

2-^.  Hay.  Verein  di  r  Arzto  Niedor  Astorreichs.  Wion.  Sitzung  vom  Mai  1878.  Kon- 
statierung in  jeder  guten  Lymphe  dos  MicroaporoD  variolae,  Klebs,  Grösse  0,0012  mm,  ketten- 
bildend. 

26.  Kleba,  Areb.  f.  Kxp.  Path.  Bd.  X,  8.222.  In  Tetraden  gelagerte  Hikrokokken  auf 
dtrr  Trai-lioalmiimsa  Variu1akraiik<«r ;  elamso  in  V'accinepusteln  des  Kalben. 

27.  Warlninont,  Brit.  Med.  Journ.  1880.  Konstatierung  von  Mikroben  in  Vaccine* 
Ijrnipbc  vom  Kalhe. 

28.  Eppinger  in  Klabs,  Fathol.  Analomie.  Krankheiten  des  Larynx,  S.  88  (aieke 
oWn  bei  der  pathologiechen  Anatomie  der  Yanoln). 

2n.  Tafani,  T,o  Spfrimontalc  Aug.  1880.  In  der  Pocke  Veränderungen  des  Epitheta, 
Holche  wesentlich  bestehen  in  einer  Vakuolenbitdong  in  der  Nihe  dea 

Kern  ed. 

30.  Megnin.  Gaa.  Htfd.  1880,  p.  26.  In  der  Yaoeinelymphe  Mikroben  von  0,001  mm, 
in  Haufen  und  isoliert:  in  hnmaniaierter  Vaccine  die  Mikroben  kleiner,  0,0008  mm  nnd  nicht 
in  Ghruppen. 

81.  Toussaint.  Kev.  vvt.  1881,  Nr.  4.  Bezieht  sich  auf  Scbafpuckcn.  Züchtung  der 
Mikroben  in  Kaninchen-  nnd  Rinderbonilion:  Bacillen,  3 — i  /*  lang,  beweglich,  aidi  vor- 
liagemd  nnd  teilend,  aber  ungleich;  das  lingere  Qlied  bildet  an  jedem  Ende  eine  Spore, 
daa  kOner«>  nnr  eine.  Femer  Sporen  in  den  Kultareo.  Diese  ergaben  auf  Hammeln 
Paatetn!  (ImmunitiU?) 

32.  Jolyet.  Cumpt.  reud.  'J2  T.  p.  26.  Blut-  oder  Pustelinbalt  eines  pockenkranken 
Tierea  (Toaben)  anter  die  Hant  K<*»pritzt:  am  dritten  Tage  Bfikrokokken  in  Blnt  nnd  Siften; 
Hanlpusteln  und  eine  pustulöse  P^ruption  auf  der  DarmHclileimhaut. 

33.  Po 'n  1  -  l'i  II  (•  11  s  ,  Witkuniiswcis«'  der  Vaccine     Uerliii  1S«2  Sielie  oben. 

34.  Raymond,  Variole  hemorrbagiquo,  Pr.  Med.  1882.  Fand  bei  Variola  haemorrhagica 
keine  Kokken  im  Blnt,  aber  in  den  blntigen  Blasen  an  den  Händen  und  im  Urin. 

35.  Gornil  et  Bnböa.  LUn.  mÜ.  1888.  Hautacbnitte  von  Variola  ondVaecine;  rnnd- 
liche.  nicht  gans  gleichkörnige  Hikrokokken,  aua  donGeftasen  der  PapiUen  in  die 
UeUflame  der  Pocke  (Ibergehond. 

3G.  Quist,  Berliner  klin.  Wocheii.schr.  1883.  Iii  der  N  iicL-int'  Mikrokokki-n  von  O.ä  « 
(iröa<»e,  daneben  Bdcillen ,  welclie  als  weitere  Entwickeluugsionn  taxiert  werden;  Ziichtung 
derselben  auf  Nährschichten  iu  Uhrgläsem.  Auf  der  Obei-fläche  nach  8 — 10  Tagen  feine  Schüpp- 
chen, daneben  graner  Bodensati.  beides  Schirtbrme  von  Mikrokokkon.  Die  sechstftgige 
Kultur  bringt  schQne  Vaccinepnsteln  hervor,  nach  Ablanf  deraelben  iat 
Iraraunität  d  a! 

.37.  Wulff.  Iii)  iimgarti-ns  Jabresboricht  IS^ii,  .S.  3t>.  AuaVaocine  und  Pockeupuatoln 
gelbe  Kolonien:  .S  tap  h  y  1  o  coccus  pyogen  es  aureus. 

38.  Baroggi,  Microbi  specific!  del  Vajuolo  Gaz.  Ital.  Lomb.  1884.  Bei  Pocken  finden 
sieh  kngslige  Mikroben  nnd  swar  in  allen  FAUen,  adiweren  und  leichten,  bei  Lebenden  und 

Toten,  kugelig,  Durchmesser  I  u,  oft  zu  2.  oft  in  K<  ttfn.  Auch  im  Blut.  Die  Schwere 
dea  Falles  entspricht  d<M-  Zahl  der  Mikroben.    Da.s  gU-iche  Ihm  Varrinc 

•39.  Acker,  Dissvrt.  Bonn  18f«4.    Lymphe  Tuberkulöser  enthält  nie  Tuberkelbacilltii. 

40.  yuist,  Kinska  läk.  etc.  Bd.  2b,  H.  271  und  Bd.  26,  S.  27r>.  Gleich  Nr.  36.  Artifi- 
zielle  Lymphe,  erzeugt  Vaccine  und  giebt  Immunität. 

41.  Reimer,  Zur  Therapie  der  Variola  mit  Natron  salieyl.  St.  Peterab.  med.  Wochen- 
aehrift  1885.  Sieht  im  Blute  atlbchenförmige  Spaltpilze  (5  f»)  bb  cum  fünften  und  aeehaten 
Tage;  anerkennt  aber  aneh  Cohns  Kugelbaktorien  in  den  ru>t*-!n. 

4.'.  Hareiryi.  Oaz.  iloi^li  0>pt<|,  l-^^O,  Nr,  4  iind  Kiiliiii  dir  .Mikrnkukki'n  von 
Variola  in  FleiächbrUbe  und  tielatine.  Entsprechen  dem  Mikrusporon  vou  (John  und  Klebs. 
beweglich  in  Bouillon,  unter  20—34'  aich  nicht  vermehrend.  Finden  sich  in  der  Pustellymphe 
nnd  bleiben  in getrockneten  Krusten  jahrelang  lebend.  Die  Kokkenknituren  (von  Variola)  worden 
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ftttf  swei  Menselien  verimpfi,  von  denen  der  eine  Lebereirrkoee,  der  ander« 
.Dermentzflndang*  hatte,  beide  bekamen  Variola! 

43.  Pfeif  Ter.  Sprosspilze  in  der  Kälberlymphe.  Eorreq^ondensbl.  des  arztl.  Vereins  von 
Thüringen.  1885.  Nr.  .3.  Ein  Sproaspilz  in  der  Lymphe :  Sacebaromyeee  vaceinae,  in  der  Kinder- 
lymphe nicht  (hctrarhtet  lieii  Pilz  natUrliih  nicht  al.s  infektiös). 

44.  Voigt.  Deutsche  med.  VVocheiu»chr.  l^'i,  Nr.  53  und  ISSß,  Reinkultur  von 
Lymphe,  hamaaialerte  Lymphe  L  Generation,  animale  und  Varioloialymphe  anf  Terechiedenen 

Nihrhüden  kultiviert;  stets  Kolonien  verschiedener  Kokkon.  alter  dahei  konstant  gi'snwei.s.'^ 
randliche,  nicht  verfl(issie:ende  Kolonien.  Kokken,  mehr  in  Haufen  al.s  in  K»tten,  filrben  >iih 
mit  Gentianavioleit,  Methylenblau,  Fuchsin.  Damit  wurden  drei  Kälber  geimpft;  e» 
erfolgt  darauf  Knötchenbilduug  in  loco  nnd  in  der  Naehbarschaft;  Immnnitit! 
Von  dieaen  KnSldiea  wkd  ein  weiteres  Kalb  geimpft:  Knötchen,  aeknndirea  Exanthem 
auf  den  Glutäi:  von  dieaen  Knötchen  <in  weiteres  Kalb,  nach  fünf  Tagen  nrhöne  Vae» 
i'ine;  davon  ein  weitere.s  mit  gleichem  HrfDlce;  von  dessen  Lymplie  dn  i  Kinder  mit 
Erfolg  und  starker  Reaktion.  Die  Lymphe  wird  weiter  geimpft  von  Kalb  lu  Kalb  und 
BohlieadiAh  resultierte  efaie  gute  Lymphe. 

45.  Carmiehael,  Proc  of  the  Phil.  See  of  Glaagow  1880/87.  Enielte  aua  humani- 
sierter und  Kuhlymphe  Streptokokken  und  isolierte  aie.  Auf  daa  Kalb  keine  Wirkmg; 
aber  bei  69  Kinderimpfungen  voller  Erfolg. 

46.  Marotta,  Kiv.  Clin.  Anno  VIII,  p.  II  und  12,  1886.  Fünf  Fälle  von  Variola  vera 
vor  der  Eiterung.  Daraus  eine  Kokkenart  in  Reinkultur  und  swar  der  Hicroeoeeueteferagmins 
Kleba  (aiehe  unten  Nr.  49).  Erzeugte  liei  Kälbern  typiaehe  Vaeeinepuateln  und  swar 
noch  in  Vll.  lienerntion.  Kultiviert  auf  alkalischen  Nährboden,  auf  koaguliertem  Eiweiss.  hartM 
Eiern.  Sobald  die  Poeken  eitrig  werden,  erachetnen  diverse  andere  Kokken,  namenilicii  Staplijle- 
coccus  pyogenes  albus. 

47.  Guttraaun,  Virchowa  Aivh.  108.  Bd.  1886»  8.  296.  Aus  Pustelinhalt  (Vaimla) 
Reinkultur  von  Staphylococous  pyogenes  aureua  und  Staphyloeoecns  eerena 
albus,  Passet. 

48.  (luttmaun,  Deutsche  med.  Wocheuscbr.  l^iäC.  Das  Gleiche,  aber  noch  andere 
Mikroorganismen  dabei. 

48.  Kleba,  Allgemeine  IVitholegie  Bd.  1.  8.  886.  Die  Mikrokokken  der  Variola,  Vac- 
cine etc.  finden  die  geeigneten  LebenHbcdingungen  nur  im  Epithel.  Weist  hin  auf  Kebcr  and 
Cohn.  Kleb 8  selbst  findet  die  Mikrokokken  in  'i'ttraden  geordnet  und  zwar  in  der  Pock»'n- 
lymphe,  im  Sciileimsekret  des  Raeheus,  der  Trachea  Iwi  Variola;  in  der  Vaccinelyrnphe  der 
Menschen  und  der  Kflbe.  In  der  Kuhlymphe  finden  sie  sieh  gewSbuKch  in  Fibringerinneeto, 
der  flfl.Hsige  Anteil  ist  dann  frei  davon  und  unwirksam.  Es  sind  die  Mikrokokken  von 
K  II  i:  i  n  Ii  li  h  I .  Cornil  tind  Habr.s.  Die  genaiK-r«'  rnteisnchnns  von  PtM-krii-c-linittfn  ergal» 
die  Anwesenheit  dw  Kokken  um  und  in  den  Kpithelien,  sowie  die  L'nfärbbarkeit  und  N«'kr<*>o 
der  letzteren  im  Snne  Weigerte.  Solche  Zellen  sind  auch  die  Kiesentellen  Luginbiihl»<. 
Tetracoccns  variolae,  Kleba. 

M>.  V.  d.  Löff,  Proteiden  im  animalen  Impfstoff.  Monatsschr.  fOr  prakti>^che 
Dermatnloiiic.  Bd.  VI.  l^^^T.  Nr.  5.  In  reiner  ani  maier  Lym|ihe  (direkte  üntt  r>-iicbnn!: 
im  hängenden  Tropfen)  reichliche  Mengen  auiübuider  Bildungen,  zu  den  Rhizo- 
poden  gestellt;  dies  ist  der  PockenTims,  die  nebenbei  gesOehteten  Bakterien  geben  hm 
etwas  pockenähnliihe.s;  dioBO  Amöben  bedingen  die  Infektiositit,  mit  ihrem  Vor* 
schwinden  wird  der  Impfstoff  wirkungslos. 

51.  V.  d.  Lüff.  Proteiden  bei  Variola  Vera.  Monat.sb.  fiir  prakt.  Dtmiatoliign-. 
1887,  Nr.  10.  Zwei  Fälle  von  frischem  Pttstelinbalt  von  Variola:  die  gleichen  Amöben 
wie  in  der  Vaccine. 

&2.  Pfeiffer,  KorrespondensU.  doB  irztl.  Vereins  in  Thüringen.  1887,  Nr.  2.  Ein 
neuer  Psuasit  «icr  i'orken  jirozesse  aus  d<<r  Gattung  Sporozoa.  Louekart.  In 
den  Poiken  ver-schiodener  .Säuger  und  des  Menschen,  in  (iesellschaft  von  anderen  Pilzen  und 
Bakterien;  der  Parasit  macht  seine  ersten  Entwiekelnngsstadien  in  den  Kpi. 
thelsellen  des  Rote  Malpighii  durch,  welche  dorch  das  Wachstum  des  Parasiten  anf. 
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getrieben  und  zerstört  wcrih'ii.  Dor  Parasit  ii^t  c  u  c  c  i  d  i  o  n  äh  n  ]  i  c  Ii .  c  i  n  7.«*  I  ]  i  .  rund- 
iicb  oder  oval,  die  kleiu!:«ten  0,009  mm,  Kern  vun  Ü,(H)5  inni,  Monocystiä  epitheliaii.s, 
Pfeiffer.  Wie  die  Coccidien  aberhaapt  kapselt  sich  auch  dieser  Parasit  ein,  bekommt  eine 
PrimordiaUcbale,  innerhalb  deren  sieh  eine  dttnne  Cysienwand  mit  kOmigem  bihalte 
befindet.  Narli  der  Rinkapselung  kommt  es  innerhalt)  dt  i-  ('vsh  nwand  zur  Sporula- 
tion  rnrh  Ahschluss  der  individuellen  En  t  w  i  c  k  c  1  (i  ii  l;  iles  l'araaiten.  Die 
Sporen  werden  ohne  Zwischenglied  iui  FrotopIaiimaiDbalt  der  Cy»t«nwHDd  frei  gebildet;  ob 
eine  Sporoblaatenbildnng  daswischen  tritt,  bleibt  dahingestellt.  Die  cwdte  innere  Cyatenwand 
serplatzt  schlieaalleb,  die  Sporen  liegen  ihnlieh  Hikrokokken  in  der  Kapsel.  Die  Ent- 
wickelang der  Parasiten  aus  den  Sporen  bat  nicht  mit  wünseliharer  Sirlierhcit  beobachtet 
werden  können.  Iiis  her  liefit  das  feitii,'t'  Individuuni  in  der  Pocke  in  Epithel- 
zeUen  des  Hete,  welche  durch  den  l'uruMiton  aufgezehrt  wird,  oft  enthält  .sie  deren  zwei. 
Am  dritten  Tage  naeh  der  Impfnng  werden  schon  freie  Parasiten  gefunden, 
am  meisten  aber  vom  5.-6.  Tage;  von  da  an  scheint  den  freien  Parasiten  durch  die 
anderen  auftn-teinien  Spaltpilze  ein  raHohcr  rnteruang  bereitet  zn  werden.  Uei  d<  r  Vac- 
cination  werden  sowohl  Sporen  als  ausgewachsene  Parasiten  Übertragen;  bei 
der  Yerimpfang  von  Kinderlymphe  wehl  Torzngsweise  Sporen.  Bei  der  Verwen* 
dang  von  Kilberljmphe  aber  werden  aaeh  sahireiche  ausgewachsene  Para* 
siten  mitgeimpft.  Denn  in  dem  Glycerinbrei  der  nnimalSB  Ljmphe  sind  sie  vorhanden 
und  beginnen  sofort  auf  dem  gewiirmten  Tische  lebliaffe  Bewegm^ien.  In  der  Lymphe 
lisst  (ilycerin  die  Sporen  intakt,  »her  von  Mikrokokkcn  sind  sie  vorläufig  sicher  nicht 
n  oaterschdden. 

58.  Pfeiffer,  Vorkommen  der  Macchiafavaschen  Plasmodien  im  Blute  von  Vae- 
cinierten  und  Scharlarhkranken.  Zeitscln.  ffir  Hygiene.  18x7.  S,  :^97.  In  ih  n  roten  Blut- 
kßrpern  von  Scharlach-  und  Vin  einekranki  ii  iimlen  Hieb  In  hiMe,  wtlche  mit  tlen  .Malariaplas- 
modien  zusammengeHtellt  werden,  im  Blute  Gesunder  nie.  Das  Blut  Vaccinierter  istiiusaerst 
rsii^  «a  ßlatpltttchen. 

54.  Pfeiffer,  Die  bisherigen  Versuche  rar  ReinzOehtung  des  Vacdnekontaginma  etc. 
Zeitadir.  ffir  Hygiene.  Bd.  IIL  1887.  Nachweis,  daas  alle  Versuche,  durch  künstliche  Züchtung 
einen  O^anismus  zu  isolieren,  der  fortpflanzungsfähig  \hI  und  wirklich  Vaccine  hervorruft, 
resoltatlos  geblieben  sind,  iiinweis  auf  die  Resultate  (i  u  a  m  i  e  r  i  s  bei  d<'r  Koriiealverimpfung 
(siehe  ujiten).  Pfeiffer  hüll  tV^t  au  .■>eitieia  Purasiteu  als  Ursache  der  Variulu  und  Vaccine 
and  sptioht  snm  ersten  Haie  seine  Anschauung  aus,  dass  infolge  von  Variola  und  Vac- 
cine Parasiten  im  Körper  z  ii  i  k  Iii  e  i  h  e  n  ,  welche  d  en  I  m  m  unitä  ts  z  u  s  t  and  Jnbre 
lang  unterhalten,  mit  ihrem  ^chiie.s.slichen  MMterbcn  hört  die  Immunität  auf. 

55.  Cbiari.  Zeitscln.  für  Heilkunde.  Hd.  V'll.  iSSi).  Orchitis  variohtsa.  liodeiiherdc 
bei  Variola  mit  centralcrNekru.se,  in  der  Umgehung  uütKokken  gefüllte  BiutgofäsMu 
fsiebe  eben  bei  der  pathologischen  Anatomie  der  Variola). 

56.  Tenholt,  Konrespondensbl.  des  Srrtt.  Vereins  in  Thüringen.  1887.  Heft  8.  Batten- 
kulturen von  glycerinisierter  Kalbslymphe:  12  Arten  Kokken,  2  Arten  Badllen,  aber  keiner 
gab  bei  Kälbern  eine  Va<'cine. 

57.  Buist,  Vacciniu  and  Variola.  London,  Churchill.  1887.  Das  Contagium  sind  die 
oft  gesehenen  kokkensrtigen  Kflgelchen,  welche  in  der  klaren  Lymphe  suspendiert  sind.  In 
KiiHorapparaten  wandeln  sie  .sich  um  »u  höheren  Vegetatinnsfornien,  Torula-  und  Sarciiiefitniieu. 

Hlava.  Notes  sur  les  micronrganismes  dans  la  Variola  Arch.  Pidi.  de  Mi d.  '1'.  11, 
Kasc.  1.  18H7.  lu  Fusteln  und  inneren  Organen  bei  Var.  Streptococcus  pyogenes,  Staphylo- 
coccns  pyogenes  albus,  Cereus  albus,  citreua.  Das  ist  SeknndArinfektion ,  Eingangspforte: 
Phacynx  and  Larynx. 

59.  Garre,  Über  Vaccine  und  Variola.   Deutsche  med.  Wochenschr.  1887. 
Vaccine:   In  Koinkiiltur  wird  ein  Kokkus  gewonnen,  in  Forin  und  (Jrös-se  lilierein- 

ntiiniueiid  mit  (Johns  Microsphaera  vaiiulac,  auf  Agai  und  Serum  in  3—0  Tagen  grauweisse 
Oberllicheiibesebllge.  Diea  aneh  konstatiert  mit  einigen  anderen  Arten  im  Inlialt  der  animatcn 
Van  inepusteln.  Auf  Farren  verimpft  kOnnen  di<>  Kokken  Knötchen  and  gedellte  Pusteln  ver- 
aolasaen,  welche  bei  Übertragung  auf  Mensch  und  Tier  Vaccine  liefern  und  Immunit&t 
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verltiihun.  Dirtikte  Kokkcnverimpfuui^  auf  den  Meiiscbun  erzeugt  aber  weder  i'u»t«lbildun^ 
noch  ImnanitBt. 

Variola:  Das  Hlut  im  EruptionMt>diain  ergiebt  nichts.  In  den  I*u«teln  findet  aidi 
der  ühi^o  Viiccinckukkus.  \m  drei  Fällen  Ton  V«rioU  gravis  aas  Haot  und  inneren  Orguen 
Streptococcus  pyugonvs. 

60.  Guttmann.  Virchows  AidiiT.  Bd.  108.  Drei  Fftlle  von  Variola  Tora;  «os  daa 
Pnatela  worden  isoliert:  Staphylocf>eciia  pyogenea  albus,  Staphylococcas  viridis  flavescena,  der 
fOr  Tiere  nicht  pathogen.   Noch  ein  dritter  Kokkii».    Alle»  K itererreger. 

61.  Crookshank,  The  discovety  of  cowpox.  Brit.  MeJ.  Journ.  ISKT.  Der.  Ib^'*', 
Jan.  21.  (a  further  Invest  etc.,  liendon  Cow  diseaee)  und  brit.  Med. -Journ.  18äÖ,  p.  1436 
(Cowpox  inWiltebire).  Erkrankongen  von  Kttben,  weldie  mit  Searlatina  in  Znaanuneabang 
gebracht  wurden.  Nachweit«,  dufts  es  originäre  Kobpockmi  waren. 

ß-3.  Poiir<|ui'  r  Compt.  rend.  p.  106,  Nr. 9.  Streptococcus  und  Stapbylococcna pjegmcs 
aureus  in  den  Pusteln  l>ei  Var. 

68.  Origoriew,  Mikrourgauisnien  bei  Vaccine  und  Variola.  Medicinsky  abomik  etc. 
Bd.  n.  Kr.  1/2.  Vaccine  vom  Kalb.  In  derselben  gefunden:  Staphyloeoeens  pyogeoes- anreos, 
selten  citrens:  femer  ein  besonderer  Kokkus,  Microooccns  vaccinae,  der  der  spetifische  Pilz 
ist.  liui[;suTii  auf  Gelatine  warbst,  sie  nicht  vprflflssipt.  aiif  Platt<'ii  graiilicli»'.  scharf  bc-irrenztp 
Kolonien  toriniert.  Meist  paarweise  ul.s  Diplokokken  und  auch  in  kurzen  Ketten,  lu  ineusch- 
lieher  Vsriolapustel:  Htaphylocooeus  pyogenes  snrens;  femer  ein  Baoillns,  auf  Gelatine  eine 
Verflüssigung  wachsend.  Uicrocoecus  vaccinae,  auf  ein  Kalb  verimpft«  gab  Papeln  in  loco 
und  in  der  Unigcbiuifi,  sie  onthieltcn  tlfn  .M  i  kro  k  okkus.  Nach  drei  NN'oclun 
erwies  sich  da^Kalb  als  gegi-ii  V'aci  ine  iniinun.  Papi-ln  von  diesem  Kalb  uiit  »ilyceriii 
zu  einer  Pulpe  vermengt;  damit  wurden  12  junge  Leute  geimpft,  äie  hatten  nach  7— 9  Tagen 
Papehi,  mit  dem  Mikrokokkns  in  Reinkultnr.  Diese  12  waren  dann  gegen  Vac- 
cine immun.  M  andere  junge  Leute,  die  in  der  Jugend  geimpft,  bekamen  nUibts.  Aber 
nach  drei  Woi'hen  mit  ;,'nwi>hnlicher  Vaccine  geimpft:  Erfolg! 

Chiari,  Wiener  Blätter  IbüB,  Nr.  26.  Testikelnrkrankungeu  bei  Variola  mit  Mikru 

kokken. 

65.  Protopopoff.  Zeitachr.  f&r  Heilknnde.  Bd.  XL  1890.  Orchitis;  Lebei^  und  MOz- 
faerde  mit  Streptokokkus. 

66.  Woitow.    Das  wirk^aiiii'  l'riii/.ip  der  Vaccine     Dissert.   Peteislmr;:  I'^UO.  l'ntrr 
suchung  verschiedener  Kalbs- und  liumani;iierter  Lymphen  :  tSraphylococcus  aureus,  albus,  cereus. 
citrens,  Streptococcus  eryaipelatis.  Mit  sllen  winden  Kllber  ohne  Erfolg  geimpft.  Nun  nahm 
er  alle  miteinander  zur  Verimpfung.  In  swei  Ftllen  entstanden  der  Vaeeine  aebr  Ihn* 
liehe  Pusteln  und  die  Tiere  wurden  immun. 

67.  Crookshank,  in  Sternberg,  Bakteriol.  Centralbl.  Ud.  XIX,  b.  »U6.  Die  Bacillen 
der  Lymphe. 

1.  Kalbslymphe. 
Probe  I.  Torula,  BaciUns  pyooyaneus,  Baeülns  subtUis; 
Probe  2.  Proteus,  Staphyloeoeens  pyogenes  snrens; 

Probe  3.  Ein  Mikrokokkus,  ein  gelber  BacilluH.  l  ine  Torula: 

Probe  4.  Ein  frelber  Mikrokokkns.  ein  weisser  Mikrokokkus,  eine  weisse  Tornla.  eine  gelbe 
Sarcina,  ein  weisser  Diplococcus,  iStaphylococcus  cereus  albus,  ein  t>rhimmelpilz; 

Probe  5.  Eine  gelbe  Sareina,  Stapbylococeus  aureus,  ein  gelber  und  ein  grooaer  weisser  Mikro- 
kokkus, Staphyloeoeens  pyogenes  albus,  ein  gelbes  Bakterium. 

II.  M  p  ns c  h  e n  I y  m  p h  e. 
Probe  1.  Ein  weisser  Mikrokokkus,  Proteus,  Stapbylococeus  pyogenes  aureus; 
Pkobe  2.  Ein  Mikrokokkns,  ein  Tetrskokkus;  ein  weisser,  verflüssigender  Mikrokokkns,  ein 

gelber  Bacillus: 

L'rwU-      Ein  weisner  Miki  .kokkus.  ein  gelber  Mikrokokkus,  Staphyloeoeeus aureus  Ikvus,  ein 
brauner  Tetrakokkus. 
Keines  von  allen  konstant,  keines  konnte  das  Kontagium  sein! 
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68.  Coperoan,  The  baet  of  vaea.  \ymfh.  M«d.  Fr.  and  Giro.  Vol.  LIU.  1882.  Inlwlt 
bei  Sternberg  1.  c.  Staphylococcn»  pyogenc»  aureus,  ccreus,  flawSt  allNia(?),  Streptokokkna. 
Alle  rein  und  gemischt  zur  Impfung  göbra<  bt.  aber  ohnf  Erfolg. 

69.  Abba,  Sopra  uii  bacillo  patogeuo  nella  polpa  vacc.  Kiv.  d'Igiene.  1891.  In  Vao* 
dae  vom  Kalb  tkk  BacUlna  gefondeo,  der  bei  Kamncliaai  vnd  Meeradiweioeben  eine  lokale, 
pyogeu<>  und  eine  allgemmne  aeptiacbo  Wirkung  hatte,  bat  viele  Merkmale  mit  dem  Pyoganea 
foetidua  Paaaei  genit>iii. 

70.  Babee,  Ob»,  sur  la  Variule.  Aun.  de  l'lnat.  de  Bucurest.  Vol.  i.  IböS,  p.  Ib9. 
Neon  aebwcre  FiUe  von  Variola  kaembrrhagica.  Bei  allen  Mischinfektion.  Stieptooocei» 
pyogenea  in  Ftateln  und  Tonsillen;  Stapbyloeoeens  pyogenea  in  Pusteln;  Pneumoniekokkna. 
Kntsstäbcben  io  den  Lungen;  amöboide  Elfun-nt <>. 

Tl.  Guarni»»ri.   Arrh.  [mt  Ic  Sr.  M<ti.  Vol.  XVI  ('vtoi  vch's  variolao, 

Ii uar uteri.  In  den  Kpithelzelluu  der  Impl-  uud  l'uckoupuHit  ln  uud  in  den  Zellen  des  Kornea- 
epitbels  von  Kaoineben,  in  wrlcbes  Variola-  oder  Vaodnegift  geimpft  wurde,  finden  sieh: 
kloine  KOrpercben,  1 — 3  in  einem  holl<-n  Ruume,  der  grösser  als  sie.  halb  so 
^rosh  wif  ein  K]iitli<'lzcl!k»'rn ,  aber  auch  klt  iiicri'.  .Mit  Karmin.  Safrunin .  Häniatoxylin  sind 
äie  farbbar.  Sie  besitzen  einen  Kern  und  einen  protopla.smat  ischen  Anteil.  Die» 
ist  der  Parasit.  Er  hat  wechselnde  Form  und  etwas  schwankende  Grösse,  die  grüSHteo 
Formen  entspreeben  dem  Impfcentrnm.  Auch  im  Pharynx  und  Larynx  bei 
Variolal  Die  Cornea  b«'\vrthrt  nach  th-r  Impfung  8—10  Stunden  ihre  voll«'  Durchsichtigkeit, 
nach  '-'4^30  Stundt'U  ist  oinc  Kpitbelverdiclitiiim  dfiitlii  li.  nach  GO— 70  Stunden  eine  Prominenz 
und  m  einiger  Entfernung  vom  impft»ticli  guuz  kleiue  Knötchen.  Daun  kommt  ziemlich  schnell 
weitere  'IVttbaog,  eiterige  Infiltration  und  Ulceration.  Am  besten  untersncht  man  die  Epithelien 
in  ThranenflUasigkeit  im  hängenden  Tropfira,  sie  sind  opak,  oft  der  Kern  durch  das  fremde 
Korpfrchen  zur  Sfit«'  gfschoben.  Wmn  man  die  Cornea  in  Sublimntessigsäun-  fixiert  und 
schnc'idft.  so  enthniton  all«-  Epitiiidicn  solcb«-  Kürpcrchcn .  um  sio  herum  rxistit  it  fin  liidU-r 
Raum,  an  der  Peripherie  des  Herdes  huüen  bicb  die  klein.^ten.  Sie  besitzen  einen  ovalen  Kern 
und  vermehren  sich  anf  tweierlei  Art: 

a)  durch  einfache  Zweiteilung,  eingeleitet  durch  den  Kern. 

bi  durch  Bildiinir  kr)'isfrirniii<;  geordneter  Sporen  ((!  ii  n  seblQmchenform),  die  sich  im 
t'eniruni  berOhren,  wie  die  Zungenblttten  eines  (iänseblQmchens. 

72.  Nakolaki,  Woenno*Medicinakiy  J.  Nov.  1892.  Ein  Ba ei  11  na  in  Variolapnsteln. 
Aus  deraelben  kultiviert  ein  beweglicher,  sporeutragender  Uaeillua  bt  Beinknltnr.  Verflilsaigt 
die  Gelatine,  (Arhi  sich  mit  Anilinfarben,  bildet  auf  Kouillon  ein  »ilborgliinzendcs  Häutchen. 
Sechs  Kaninchen  werden  intraperitoneal  mit  Ixeinkultur  geimpft.  Vier  bi-kaniori  um  vierten 
Tage  Papeln  am  ganzen  Körper,  aus  welchen  am  7.  Tage  Pusteln  wurden,  dann  Schorfe,  nach 
8  -4  Wochen  aUhllend.  In  diesen  Pusteln  fand  aich  der  glMcho  Badllns  und  auch  ana  Vac- 
eine  der  gleichoBacillua ersogen  unddureh  aeinsReinkaltureharakteriatiache 
Puateln  erzielt. 

73.  Döhle.  Zur  .Üiolugie  von  Masern,  Pocken,  Scharlach,  Syphilis.  Bakt.  Centralbl. 
Bd.  Xn.  Nr.  25.  Von  Pocken  drei  Fälle  untersucht,  sowohl  frische  Präparate  im  hängenden 
Tropfen,  als  IVockenprXpante  und  Postelschnitte. 

1.  Blut,  darin  V>  — 1  ft  grosse  Kugeln,  milchglasfthnlich ,  it^er  mit  stark  lichtbrechen- 
dem Kerne  und  hellem  Saume,  lebhaft  tanzend  vermöge  einer  (Jeissel  von  3—4  Durch- 
messer Länge.  Ferner  2 '  « ft  grosse,  dunkelkömige,  oft  mit  beller  Kaudzoue  versehene  Gebilde, 
welche,  ohne  spontane  Lageverlndening,  Kontraktionen  aualBhren.  Im  Innern  fettioplt  näbn- 
liebe,  bellgllnzend««  Körner.  Endlich  dunkle,  wenig  scharf  begrenxte,  häufig  etwas  stäbchen- 
förmige Protoplasmakörper,  mit  kleinen,  geisselartigen  Fortsätzen,  mit  Beweglichkeit  und 
Formverändening.  2.  l'ustelinhalt:  Wieder  die  G  e issel k  uge  1  n  .  wie  im  Blute;  daneben 
doppelt  so  groase,  ruhig  liegende  Gebilde.  Ferner  Protoplasmakörper  von  2  'is  f*  mit  lebhafter 
Beiregang  und  kleinen  fadenftrmigen  FortsAtien.  IKese  Dinge  liegen  nicht  in  Epitholion. 
In  Schnitten  finden  sich  diese  Gebilde  in  Gefässen  und  Gerinnseln. 

74.  Schulz  und  Wey  I,  Zeit.schr.  für  Hygiene.  Bd.  X.  Filtration  von  l'ockenvirus  durch 
Chamhcriand.  Das  Filtrat  hat  nie  eine  Wirkung,  da»  Gift  geht  nicht  durch 
das  FQter, 
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75.  L«  Dantec,  Bakt.  Centralbl.  Bd.  XII.  1892.  Bei  Variola  veranlasst  den  tiitlicben 
Ausgang  eine  Invasion  von  Streptokokkns,  auf  dem  Boden  der  Variola  nimmi  derselbe 
eine  viel  höhere  Virulenz  an. 

76.  Chambon  und  St.  Ytob  M^nard,  Bnll.  de  l'Aead.  de  MM.  189/2.  Vaectnelymphe 
von  geimpften  Kindern  enthielt  Su]>roi)hyten  und  Staphylococcus  aureus  und  albus.  Schon 
nnch  kurzer  Zeit  ist  diese  Lyiiiiilio  iIcsIihH»  sclileclit  und  iinkrilftit;.  nach  40 — 60  Ta^ri-n  aber 
gut;  sie  reinigt  aidi  seihst,  die  Sapiopliyten  können  sicli  nicht  halten  und  sterben  ab     t  r au  ss). 

77.  Aucbe,  8emaine  med.  1892,  p.  490.  Zwei  Falle  von  Abortus  während  Variola, 
beide  Mlltier  tot.  In  ihrem  Blnte  Streptocoeeu»  pyogeoes  und  Staphyloeoccna  aanm.  In  Bloi 
und  Leber  des  Ffltos  das  Gleiche.    Diese  Bakterien  passieren  die  Plaoeota. 

1^.  Martin.  Bost.  Med.  and  Surg.  Journ.  HD.*^  .\uf  Hamn\elserum  wurden  von  Koh- 
pockeii Kulturen  gebuchtet,  die  auf  Kälbern  typische  Vaccine  ergaben.  Kleine  weiüae 
Kolwien  am  drittelt  Tage,  die  Gelatfaw  verflfiaäigend.  Bin  Baeillna,  aiBialn  oder  in 
Ketten,  den  Martin  flir  den  Vaeeineerreger  hält. 

79.  Feroni  und  Massari,  Rif.  Med.  ISOi-t.  Über  den  Cytoryctes  von  (iuamini. 
Die  Ueschreibunfi  wird  hestätiKt,  die  Deutung  nicht,  üuarnieris  Kern  ist  Ktrnkürj)t  rrh«  n. 
bei  Reizung  der  Kaniochtiu-Kornea  mit  Krotonöl  und  Osmiunxsdure  treten  die  gleichen  i-'uniien 
auf,  nur  viel  weniger.  Die  KOrperehen  aind  Abkttnmlinge  des  Epithelkernea. 

80.  Besser,  Bakt  Centralbl.  Bd.  XIIl.  1893.  Ans  Variolapusteln  ein  Bacillus  ^ezflchtet. 
klein,  I  /i  lang,  langsam  nur  bei  Körpertemperatur  waehaend,  aieh  mit  Anilinfarben  gut  färbend, 
seine  Knden  abgerundet. 

81.  Pfeiffer,  Untersuchungen  über  den  Krebs.  Zellcrkrankungen  durch  SporocoCn, 
Jena,  Fiadier  1898. 

In  Bezug  auf  akute  Infektionskrankheiten  wird  bemerkt:  Vemraacht  durch  Sporozoi^n 
sind:  \  ariola.  Vaccine,  Zoster.  Scarlatina,  Morbilli.  Man  hat  dabei  zu  unterscheiden  die  BIu t- 
und  die  Epi  t  he  1  ze I lerk r a n k  u  n  g.  Bei  Variola  enthält  das  Blut  eine  geisflelfOhrende, 
frei  im  Serum  schwimmende  Amöbe  und  zwar  bei  Vaccine  des  Kindes  vom  4.-7.  oder 
8.  Tage  naeh  der  Vaccination;  bei  Vaeeine  den  Kalbes  3  Tage  nach  der  Vac- 
cination.  In  den  Blutzellen  wird  der  Parasit  nicht  gesehen.  Ober  die  EpithelBellerkrankung 
in  jungen  Vaccineblüschen  siehe  die  späteren  l'iihlikationen. 

Die  (jeisselamöbe  beginnt  ihren  Lebeoslauf  im  Blute,  sie  teilt  sich  rasch  und  bewirkt 
vermöge  einer  Tozinbildnng  das  Fieber.  Hat  dieAmttbe  eine  gewisse QrOaae errrieht. 
so  bleibt  sie  Id  Ka^llarbahnm  stecken,  in  der  Haut,  Schleimhaut,  den  inneren  Organen.  In 
flaut  und  Schleimhaut  findet  in  den  Epithelzellcn  die  Weiterentwickelung  der  Amt'tbe  statt; 
alle  Zellen  sind  infiziert,  sogar  in  zwei-  und  dreifacher  Weise.  Hier  findet  eine  Bildung  von 
Dauerspuren  statt,  die  Sporen  smd  mikrokokkusartig  und  reifen  in  den  EpillieiieD,  so  lange 
die  Pocken  in  Blflte  stehen.  Ihre  Wsgachaffong  geschieht  mit  dem  PodEsnsekiet»  dem  Speichel, 
den  Thrinen,  dem  Urin.  Sie  vertragen  Anatrocknnn^  Spiritoaglycerinansata  anf  Jalire  hinans. 

82.  Siegel,  Deutsche  med.  Wochenscbr.  1898.  1—3  g  animale  Lymphe  wird  in  die 
Bauchhrdile  vdn  Kälbern  und  Ziegen  geimpft.  Resultat:  fibrinöse  Peritonitis.  Dann  werden 
die  Tiere  getutet,  von  der  Leber  und  den  grösseren  Drüsen  Blutserurokultureu  gemacht.  lu 
Reinkultur  kurze  Bacillen,  nach  Gram  nicht  färbbar;  diese  Reinkultur  ergiebt  bein» 
Tiere  wieder  die  fibrinAee  Peritonitis.  Acht  Erwachsene  (seit  12  Jahren  nicht  vaeoinierti 
und  drei  Kinder  am  Oberarm  damit  geimpft,  nach  drei  Tagen  Scliwellnng  und  Rötung,  aber 
keine  Pustel.  Niirli  M  TjiLjin  alle  mit  auinialer  Vaccine  geimpft.  Von  den  acht  Erwachsenen 
hatte  nur  einer  eine  cliaruklcriHtische  l'ustel,  die  drei  Kinder  alle. 

88.  Gopeman,  Brit.  med.  Jonm.  1898.  VoLI.  Untersuchung  der  Vaceindymphe:  Strepto> 
coccus  pyogenes,  Streptococcus  erysipelatis,  Staphylococcus  albus.  Das  spesifiache  Inidens 
fand  er  nicht. 

84.  Ruete  und  Knoch,  Deut.schc  med.  Wochenschr.  1893.  Vaccine  des  Kalbes. 
Daraus  ein  Diplokokkus  rein  gezflchtet,  auf  Gelatine  nicht,  aber  auf  den  anderen  Nährboden 
wachsend,  von  Oram  entftrbt,  schon  von  Voigt,  Garre.  Siegel  gesehen.  Inpfvetsnclio 
mit  Reinkultur:  Bei  refraktären  Tieren,  Meerschweinchen,  Maus,  die  man  impft,  kann  man 
vom  2. — 4.  Tage  aus  dem  Blute  Kulturen  gewinnen.  Bei  empfänglichen  Tieren,  Kalb,  Schwein, 
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aber  bi»  zam  11.  Tage,  ebenso  aus  dem  Blute  geimpfter  Menschen.  MitlUhilcDltiir  ein  dem 
Blute  geimpfter  Individnen  kann  man  Sdiweine  md  Eilber  immnn  madien.  Hit  einigen 
Reinkulturen  gelang  es  bei  Kilben  Papeln  und  Pnateln  sn  erseugen,  welche  den 

Diplokokkus  enthielten. 

Erster  Versuch,  ein  Toxin  herzu  Mtc lle  n  ! 

Bb.  Butte rnack,  Arbeiten  au»  dorn  kaitierl.  GuHUtiiiheitpkaiute.  bd.  IX.  1893.  Au  den 
ersten  Lebenstagen  der  Pnstefai  ifaidet  sieh  in  denselben  ein  feinstes  Netiwerk  von  Fiden; 
spUer:  kleine  rundliche,  glänzende  Körperchen,  welche  im  Innern  der  Fäden  zu  entstehen 
scheinen,  dann  verblassen  die  Fäden  und  bleiben  nur  dio  Körner;  die  Fildon  gelM>n  keine  Fibrin- 
reaktiun,  Färbung  oder  Kultur  nicht  möglich.  Mit  Lymphe,  welche  nur  die  kleinen  Körner 
enthielt,  wurden  beim  Menschen  Baateinschnitte  infiziert:  nach  24  Standen  Fäden,  nach  3  x  24 
Standen  KOmer.  PasteUnbalt  von  Variola  ergab  daa  Gleidie.  Betraehtet  die  Fiden  als 
Vegetationsformen,  die  Körner  als  Sporen. 

86.  Maljean.  (iaz.  hehd.  Is9:i.  Vaccinelynipho  vom  Kalbe  enthält  fiust  immer  einen 
grossen  Kokkua,  der  in  allen  Kulturen  auffallend  weiss  wuchs.  Grösser  als  i*Iiterkokkeu.  Opt. 
38— 98*  C,  ftrbbar  naeb  Gram.  Die  Bonillonknltnr  ergiebt  bei  Kilbern  eine 
klassische  Eruption  von  Vaeeine  und  hernacb  ImmnnitAt.  Hit  dieser  Kalbe- 
lymphe  wurden  Msasehen  mit  Erfolg  geimpft.  Sie  wurden  immun  and  der  Kokkos  war  noch 
hier  vorhanden. 

87.  Chiari,  Osteomyelitis  variolosa.  Zieglers  Ueitr.  Bd.  VIII.  1893.  Die  gleichen 
Krankheitaherde  wie  im  Hoden,  Im  KnodiMimark,  darin  pyogene  Kokken  nnd  Sapropbyten. 

SS.  l*iann  und  (ialli  Valerie,  La  Rif.  Med.  1894.  Sechs  Specien  von  2-8/«  grossen 
Körpercheu  in  den  Pusteln  eines  an  Variola  gestorbenen  Kindes,  Hedeutang  unbekannt. 

89.  Monti.  .\tiologie  der  Variola.  Mitteilungen  am  XI  iuh-rnat.  med.  Kongr.  zu  Rom, 
bakt.  Centraibl.  Bd.  XVI.  1894,  in  den  Pusteln  bei  Variola  haemorrbagica  und  in  UautstQckeu 
vor  der  Pnatelbildang  finden  sieb  in  den  Xpitkelien  mit  grOsster  Konstans  cbarakteristische, 
naeb  Biondi  leicht  färbbare  Körpereben;  sie  liegen  in  den  Zellen  des  Eetv,  Grösse  2—3 
finden  sich  bei  anderen  Krankheiten  nicht.  Auf  die  Cornea  des  Meerschweinchens  soimjift 
erzeo^i-n  sie  eine  Eruptitm  durclisielitiger  kleiner  Knötchen,  alier  keine  Eitcruiiij:  in  diesen 
Knötchen  lindeu  sich  die  gleichen  Bildungen.  Bei  Variola  findet  man  sie  noch:  In  Pharynx 
Laiynx.  Lange,  Hoden,  ROekenmark  (allerdings  niebt  gesellen,  sondern  dordi  die  Comearsaktion 
beiriesen),  niebt  im  Herdilati  Leber,  lOts,  Niere,  Hirn. 

90.  Landmann,  Hygien.  Rundschaa.  1894.  Battersacks  Vaccineorganinmus.  Erklärt 
denselben  aln  hlo.Hses  Eiweisfperinnsel .  welches  man  mit  rrleicher  Methode  aus  Rinderseruin 
heräl*;lleu  kann.  Ebcnüo  Drac'r,  Bakt.  Centraibl.  Bd.  XVi.  1894.  Die  Netze  haben  Kontoureu- 
cfasiakter,  es  sind  gesprangene  Eiweissscbiehten. 

91.  Klein,  On  tiie  Btiol.  of  Vsceinia  and  Variola.  Vol.  XXII.  Ann.  rep.  of  tbe  Local 
Gov.  etc.  London  1892  93.  Suppl.  391.  In  der  Kalbslymphe  vom  fünften  und  seebsten  Tage 
einzeln  und  gruppenweise  Bacillen  von  0.4 — 0,8  «.  an  den  Enden  etw;»-.  dünner,  oft  einen 
hellovalen  Körper  nmschlie«sond :  Spore?  Wie  echte  Sporen  färbbar.  Je  ülU-r  die  Lymphe, 
deato  weniger  Bacillen;  gegen  alle  Kulturversuche  resistent.  Von  der  Vaccine  von  Kindern 
daa  gleiche  Bakterinm,  ebenso  renitent  gegen  Kultur.  Daa  gleiche  aus  Pockenlym^  vom 
vierten  Tsge;  kann  keine  aulUlige  Verunreinigung  sein. 

9*2.  Copemaa,  Path.  of  yaccinia.  Brit.  Med.  Journ.  1894.  Vol.  II.  p.  031.  In  der 
Vaci  in«  und  in  der  Vsriolalympho  vom  4.-5.  Tag  ein  Bacillos»  wahrscheinlich  mit  dem  von 
Klein  identisch. 

93.  Kent,  Uistol.  of  tbe  Vacc.  ves.  Brit.  Med.  Jouru.  1894.  Vol.  11.  Findet  Kleina 
Baeillns  in  Sobnitten  von  Variolapusteln,  Jconnte  ale  ins  Gewebe  hinein  verfolgen  and  anch 
sflehten.  Kflnstliche  Kultur,  Kälbern  einverleibt,  verarsacbte  Paatelo,  weldie  bia  sam  vierten 

Tage  den  Vaccinepusteln  glichen. 

94.  Guarnieri.  Bakt.  Centraibl.  Bd.  XVI.  1894.  Hält  seine  Heliauptungen  Uber  den 
Cytoryctes  aufrecht.  Derselbe  besitzt  am&boide  Bewegung;  eine  cbroniatiscbe  Kernsubstanz; 
auf  der  Kanmdicncomea  macht  er  cbarakteristiscbe  Knötchen;  er  gehört  sn  den  RUsopoden; 
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•r  wird  dimh  yinfkernige  L«akoojteo  phftgoeytiseh  amgebraehi  Den  Mamen  fttfart  w. 
weil  er  die  Epitbelzellen  «ashftblt. 

Ob.  Hay,  Ainor.  Med.  News.  189ri.  Fiiii(i  Ix'i  Variola  und  Vacdae  im  Pusfeelinbalt  «iimi 
kurzen  Bacillus,  (i«m  er  Ätiologische  Bedeutung  beimimit. 

96.  L.  Pfeiffer.  Die  FhitoMlte  «Is  EniiUieilMmier.  Naelible*.  T«l  V.  1895.  (Siehe 
ontea.) 

07.  V  Sicherer,  Manehn.  med.  Wochenecbr.  1895.  Beitrflga  mrKeuitnw  des  Vwioto' 
parwiten.  iS.  imton). 

98.  Ernst  i'feiffer,  Züchtung  dea  Vucciueerregers  im  Corneaepithel  von  Kanincbeo. 
Bakt.  Centralbl.  Bd.  XTIB,  Nr.  35  (a.  noten). 

99.  Oi;<ita.  S|ioru/(M'n  <]i>r  Vaccinelymphe.    Mitiefl.  der  media.  FakultiU  der  japaniaek 

Universität  zu  Toki«!.  IM   .{.  lii  ft  2  is.  nutpnt, 

100.  J.  Jackhuii  Clarcke,  Bakt.  t'entrulbl.  Bd.  XVli,  iNr.     inxl  10  (h.  unieo). 

101.  Landmann.  Hyg.  Ruadscbaa  1895.  Untersaehang  der  LMiij>lie  von  18  Amtalten» 
fast  in  allen  »StaphylococtuM  .lureutt:  in  zwei  ein  für  Miiuse  tütliciicr  .Streptokokkus.  Lympbe, 
dio  koiiH-  pnf holniiischcn  Ki'iitit"  enthält .  nmcht  nie  oini  n  l'tistrlrand  von  Ober  1  cm  Brrit*». 
starke  entzündliche  Reaktionen  »ind  auf  Staphylo-  und  Streptokokken  zu  beziehen.  \.lat  als 
Wirichtig  erkannt  worden,  vergl.  Denkschrift  des  kaiserl.  Gesundheitsamtee,  S.  109). 

102.  Rttffer  und  PI  immer,  Researebes  on  Vaccinia  and  Variola.  Brit  Med.  Joam. 
1894.  Nr.  1748  (a.  anteni. 

103.  Kuttersack.  Berliner  klin.  Wocbensebrift.  1896.    Weiteres  Ober  das  ron  Onn 

boschriobene  (Gebilde  in  Vaccinelymphe. 

104.  Piana  und  Gnlli  Valerie.  Kif.  med.  löi>4.  Sulla  morfologia  d^Ii  paraaiti  de! 
Tajnolo  (8.  unten). 

103.  FUrbringer,  Deutsche  med.  Wocbenschr.  1896.  Kriiter  und  zweiter  Fall  von 
Sepsis  bei  Variola,  schon  15  Tage  ante  mortem  Streptokokken  im  Blute;  Geleakeiterang,  Leber- 
verfettung, Nopliritis  i  t( .  Sheptokokken  in  Bläschen  des  Palatum  molle;  ecbte  Diphtherie- 
bacillen  daselbst.    Dit  Tu  st  e  1  i  nli  a  1 1  ist  zu  anfan«  steril 

106.  Frosch.  Bericht  über  ilif  'I'hiitigkeit  et«,  etc.  Herlin,  Springer  1896. 

1.  Bedeutung  der  Bakterien  der  Lymphe.  Friüchc  Lymphe  (Schulz)  cnt- 
hiU  viele  Bakterien,  mit  annehmendem  Alter  aber  immer  weniger.  Die  allermeisten 
sind  Sapropby  teil:  Schimmelpilze,  weisse  und  rosa  Hefe,  woinse  und  gelbe  Sareine,  Wurzel- 
bacillen,  Ileubncillen ,  ProtfU'^arten ,  vi'rtliissijj;ende  um!  nicht  \ crdfissiaiende  FUiorescensarten. 
ferner  gelbe,  weisHe  und  grüne  Staphylokokken,  von  denen  viele  die  lielatine  nicht  ver- 
flOssigen.  In  fünf  von  18 Proben  fanden  sich  Spaltpilze,  die  fflr  Tiere  pathogen,  vier 
von  diesen  waren  Staphy locuccus  pyogenes  albus  und  aureus  Von  allen  fünf 
abor  waren  sehr  s;rosRe  Dn.sfti  n  itis.  und  gerade  diese  Lymphe  war  bei  Kin- 
dern ohne  Schaden.  Stn>ptokükken  keine,  Diphtheriebacillen  nie,  aber  Sklerosehacilleii. 
Also  meist  harmlose  Saprophyten,  denen  man  sdiSdIiche  Folgen  bei  der  Vacdnatimi  nielit 
bsimeaseo konnte:  ancb  die  Staphylokokken  erwiesen  sich  in  derVirulenz  absolut 
nicht  ala  identisch  mit  denen  aus  m  e  nsch  I  i  c  h  e  u  A  b  s  c  e  «ise  n  und  Phlo^monon. 
sondern  waren  br  wen  Ii;  virulent.  Und  setzte  man  stark  virulente  zu,  so  waren  sie 
nach  10  Tagen  abgeatorbeu. 

2.  Verbesserung  der  Lymphe.  Filtration  und  Dialyse  der  Lymphe  ging  meht  an, 
erst  nach  einem  Monat  wurde  die  Lymphe  klar  unti  die  Verluste»  WSiett  SQ  gross.  Bei  der 
CenthfiitriernM'.;  wunle  .He  Lymphe  bakterienfrei,  aber  die  W irknng  verlor  sich.  OsonU 
sierung  macht >  sir  unwirksam. 

Versuche  bei  Lyraphabnahme  vom  Kalbe  dieselbe  bakterienfrei  zu 
gewinnen: 

a)  Desinhziernng  dsr  ImpfHfiche.  1"  <>  Lysol,  3 '/o  Karbol.  1*;«  Sublimat,  aber  die  Sapro> 
phyten  der  Lyni|ilie  verniin<!»Mten  ^ich  nirbt. 

b)  Kombination  von  Alkoboldesinfoktiun  mit  Schulzverbaud:  webentlicho  Verminde- 
rung dor  Ly  mph.sap  ro  phyten. 
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c)  Kälber  wurden  mit  sicher  steriler  Lymphe  geimpft:  Ganz  die  gleiche  Zahl  TOD 
Saprophyteu  Schlus^:  Die  Lymphbakterien  sind  ab  incipio  nicht  in  der  Post«l, 
sondern  sie  kommen  bei  der  Eröffnung  hinein. 

Femer  enrieeen  eich  eehr  stark  entzandete  Kiiiderpastelo  als  steril,  and  in  reis, 
losen  fanden  sich  viele  Bakterien. 

I  >a  raus  resultiert :  I.ynipho  an  «ich  iststeiil;  auili  W'a  i- rrn  a  n  ti  lin(  aus  Blattern* 
pnsteln  keine  Kulturen  erhalten,  auch  Koch  hat  die  Pu>iteln  ütenl  gefunden. 

Beisloee  Lymphe  hanostdlan  gelang  nicht.  (Es  giebt  gar  keine  raiileae  Lymphe, 
d.  h.  in  der  Pnstel  entwickelt  aieh  ettraa,  waa  nnier  allen  ümatftnden  ein  Ent* 
sAndangareis  ial) 

107.  Salmon,  Ann.  Pasteur.  1897.  Nr.  4  {».  unten). 

108.  V.  Wasielewöky,  Bakt.  Centralbl.  Bd.  21,  1897,  S.  901  (s.  unten). 

109.  Weber,  MedTcyna.  1896.  14  xl  20  (a.  mitea). 

110.  6.  Sehneidemflhl,  Die  Protosota  ala  Kraakheitaerreger.  Leipsig  1898.  S.  150. 
Frische  humaDisierte  Lymphe  ist  wasserhell,  durchsichtig,  etwas 

klebrig;  sie  erhftlt  folgende  Fonaelemente: 

1.  Feinkörnige  Fibringerinnsel,  in  gerin|^n  Mengen  schon  in 
frischer  Lymphe,  in  aufbewahrter  vom  Anfange  des  fünften  Tages  an  in 
kleinen  Flocken  und  Schollen  oder  mehr  zusammenhängenden  weisslicheu 
Gerinnseln.  Diese  sind  recht  dauerhaft,  nach  einigen  Monaten  werden  sie 
all^ings  weicher  und  heller,  wie  gelatiuOe,  bekonmien  endlich  eine  schlechte 
Begrensung  und  sind  nach  einem  Jahre  aus  der  Lymphe  verschwunden. 

2.  Leukocyten  finden  sich  in  den  Gerinnseln  und  frei,  einzeln  und 
in  kleinen  Haufen.  In  ganz  frischer  Lymphe  zeigen  sie  anüöboide 
Bewegung.  Sie  vermindern  sich  in  der  Lymphe  sehr  schnell,  ein  kleiner 
JRest  erhftlt  sich  aber  hartnackig  wochenliang  und  vereinzelte  sind  noch  nach 
Monaten  nachweisbar. 

3.  Rote  Blutkörper.  Auch  krystallhelle  Lymphe  enthalt  immer 
einige  rote  BlutkOrper,  eine  Thatsache,  welche  bei  der  Syphilisüber- 
tragnng  einstmals  eine  grosse  Rolle  gespielt  hat,  sie  sind  bei  der  artifizielleu 
Eröffnung  der  Impfpustel  nicht  völlig  abzuhalten;  sie  zerfallen  in  der 
Lymphe  schnell. 

4.  Epithelien.  Diese  sind  in  der  Lymphe  nur  in  geringer  Zahl 
vorhanden,  meist  in  der  Form  verhornter  Epithelscbuppen;  Epithelien  mit 
parasitären  Einschlüssen  im  Sinne  Pfeiffers  führt  die  Lymphe  nicht. 

6.  Fettropfen  in  geringer  Zahl. 

6.  Die  Grün  hagen  sehen  (11)  Körperchen  (Bohn,  Handb.  der  Vaccine, 
S.  157),  helle,  scharf  umschriebene,  grünliche  Körpercfaeu,  erheblich  kleiner 
ala  rote  Blutkörper,  teils  frei  in  der  Flüssigkeit,  teils  an  weissen  Blutkörpem 
haftend  oder  von  ihrer  Substenz  umschlossen,  sie  vermehren  sich  nicht, 
sie  verschwinden  mit  den  Leukocyten  und  den  Fibringerinnseln. 
Sie  finden  sich  nicht  in  jeder  humanisierten  Lymphe. 

7.  Die  Microsphaera  variolaeCohn  und  schon  K eher  (14  und  7). 
Ich  habe  dieselben  im  grössemTeil,  doch  nicht  in  allen  untersuchten 
humanisierten  Lymphen  gefundm,  kann  somit  ihre  völlige  Konstanz 
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nicht  anerkennen.  Ob  sie  mit  den  Parasiten  der  modernen  Autorea  in 
Konnex  stehen,  ob  sie  sogar  deren  »Sporen  darstellen,  bleibt  vor* 
läufig  dahingestellt 

Absolut  frische  reine  Lymphe  aus  bisher  durchaus  unver- 
letzten  Bläschen  ist  steril,  (Wassermann,  Koch,  Fürbringer), 
d.  h.  nach  den  gewöhnlichen  Methoden  sind  aus  ihr  keine  Bakterien« 
kultnren  su  gewinnen.  Was  in  der  Folge  aus  der  Lymphe  gewonnen 
wurde,  sind  acoidentelle  Beimengungen,  wie  sie  bei  der  gewöhnlichen 
Behandlung  der  Kalbs-,  sowie  der  Kindervaocine  nicht  su  Termeiden  sind. 
Die  grOsste  Zahl  dieser  Einwanderer  sind  Saprophyten,  wie  diesduieh 
die  Arbeiten  der  Lymphkommission  (Frosch,  106)  ganz  sicher  nachgewiesen 
ist  Die  kleine  Minderzahl  sind  pathogene  Bakterien  (Staphylococcus 
aureus,  albus),  aber  sie  haben  sich  hier  nicht  als  virulent  erwiesen;  Kinder, 
damit  geimpft,  erlitten  keinen  Schaden  und  der  Lymphe  zugesetzte 
virulente  Staphylokokken  vom  Menschen  starben  ab.  Strepto- 
kokken fand  die  Lymjdikommission  nicht  —  Mit  zunehmendem  Alter  der 
Lymphe  werden  der  Saprophyten  immer  weniger;  ohne  Zweifel  ver- 
danken wir  dies  dem  zugesetzten  Glycerin,  dessen  Einführung  durch  MflUer 
seinerzeit  vom  grOssten  Werte  gewesen  ist  Dabei  Yerliert  die  Lymphe 
ihre  spezifische  Infektionskraft  nicht,  während  nach  einer  gewissen 
Zeit  von  den  Saprophyten  und  den  Stophylokokken  aus  der  Lymphe  keine  oder 
nur  höchst  armselige  Kolonien  zu  gewinnen  sind.  Das  Verzeichnis  der 
Saprophyten  siehe  bei  Frosch  (1.  c.)  und  b«  Grookshank  (Nr.  67  des 
Verzeichnisses)*). 

Ist  aber  die  Lymphe  steril,  so  ist  sie  jedenfalls  nicht  reizlos; 
die  Versuche  der  Lymphkommission,  zu  einer  reizlosen  Lymphe  zu  gelangen, 
waren  resultatlos;  das  ist  weder  sonderbar  noch  unerwartet  Denn  die  Ent- 
zQndungserscheinungen  an  der  Pustel  hängen  durchaus  nicht  ab  von  Ver- 
unreinigungen der  Lymphe,  sondern  sind  eine  notwendige 
Folge  der  Lebensthätigkeit  des  infizierenden  Agens  selber. 
Sind  die  Erscheinungen  der  Entzündung  nicht  da,  so  ist  auch  die  Vacci- 
nation  insuffizient  und  giebt  keinen  oder  hödist  mangelhaften  Schutz,  sie 
gehören  zum  Wesen  des  Prozesses.  Reizlose  Lymphe,  d.  h.  solche, 
die  keine  doppelte  Areola  und  starke  entzündliche  Schwellung  macht,  werden 
wir  nicht  bekommen. 

Diejenigen  Einwirkungen  auf  frische  Lymphe,  welche  sie  ihrer  körper- 
lichen Elemente  durchaus  berauben^  machen  sie  unwirksam.  Dialyse, 
Fütration  ergeben  eine  spezifisch  wirkungslose  Flüssigkeit;  das  Infizie- 
rende haftet  an  den  korpuskulären  Elementen,  was  auch  aus  dem 


1)  Vergleiche  dMtt  Chftmbon  ond  St.  Tves  M6B«rd,  Bull  de  rocad.  de  nM.  1882. 
Leoni,  Sur  lee  agente  ap^  et  pathogenee  do  vaoein.  Rev.  d'Hyg.  Pacia  1894. 


Digitized  by  Google 


fitorilitfti  frischer  Lymphe,  fiedentimg  der  Etteterreger  in  der  L^mpbe.  S90 

Resultat  der  ( •eütrifugieriuig  hervorgeht.  (Siehe  (hc  Resultate  der  Lympb- 
koinmission  bei  Frosch  1.  c.)  Schulz  und. Wey l,  Nr.  74  des  Verz.)  die 
alteu  Experimente  von  Klebs  uud  Chauveau.)  Werden  diese  entfernt,  so 
entsteht  keine  Pustel  mit  Keizerscheinungen  (Areola,  Halo),  welche 
nach  allen  alten  und  neuen  Erfahrungen  allein  dauernde  Immunität  vorleiht 

Aber  welche  Körpercheu?  Es  ist  viel  besser,  bei  dieser  Qeleg^n- 
heit  über  diesen  Punkt  unsere  Unwissenheit  einsugestehen.  Doch  kommen 
wir  alsbald  darauf  noch  einmal  zurück. 

Pyogene  Spaltpilze  sind  in  der  Lymphe  und  im  Pustelinhalte  von 
Variola  unzählige  Male  konstatiert  worden.  AUe  Staphylokokken,  alle  Strepto- 
kokken finden  sich  erwähnt  und  zwar  genügen  Untersucher  und  Methoden 
vollkommen,  um  der  Diagnose  zu  vertrauen.  Wir  wollen  auch  gar  nicht 
besweifeln,  dass  diese  Organismen  zur  Pockeneiterung  in  Besieh- 
ung  stehen;  und  doch  bleibt  ein  Puukt  wigewiss.  —  Die  Sache  stimmt 
nicht  allemal;  man  fand  pyogene  Kokken  in  der  Lymphe  von  BIfiachen,  die  einer 
Jeichten  Variolois  angehörten  und  die  ohne  alle  £iterung  abtrockneten.  Die 
Lymphkommission  fand  entzüudungserregende  Kindervacoine  soviel  ab  steril; 
dagegen  fand  man  in  reizloeen  Kinderpustelii  die  pyogenen  Kokken  in  Menge. 
In  einzehien  phlegmonösen  und  erysipelatösen  Hautentst&ndungen  bei  Vaccine 
fand  man  wieder  weder  Staphylo-  noch  Streptokokken.  Die  Frage  nach  der 
Ursache  der  mässigen,  immer  eintretenden  £iterung  der  Pocken 
der  echten  Variola  harrt  noch  der  Erledigung.  Sind  dazu  allemal 
pyogene  Kokken  nötig?  Hat  nicht  das  Toxin  des  Parasiten  selber 
eiteruugerregende  Kraft?  Das  letatete  ist  in  derThat  vorläufig  wahr- 
scheinlich. Anderseits  kann  natflrÜeh  nicht  geleugnet  werden,  dass  in  eröffnete, 
geschwürige  Püsteln  die  pyogenen  Kokken  (falls  sie  in  bmreiehender  Virulenz 
vorbanden  sind)  einwandern  und  dass  auf  diesem  Wege  Erysipele,  Phleg- 
monen, Lymphangoitiden,  Drüseneiterangen,  multiple  Eiterungen  angeregt 
werden.  Nichts  ist  gefährlicher  bei  der  Kindervacdnation,  ab  die  gleich- 
seitige Existenz  von  Erysipelen,  Phlegmonen,  von  puerperaler  oder  trauma- 
tischer Sepsb  in  der  näheren  Umgebung.  Namentlich  über  das  Erysipel 
liegen  nach  dieser  Richtung  viele  Beobachtungen  vor  (siehe  die  litteratur 
des  ErysipeleB). 

Über  Mikrokokken  bei  Vaccine  und  Variola  überhaupt,  ganz  ab- 
gesehen von  den  pyogenen,  handeln  drka  fün&ig  Untersuchungen.  Dass 
eine  Anzahl  von  Autoren  alle  gegründete  Ursache  hatten,  den  gefundenen 
Mikrokokkus  ab  infizierendes  Agens  zu  betrachten,  werden  wir  sofort  sehen, 
redliche  Arbeit  ist  dabei  genug  aufgewendet  worden,  wenn  auch  das  Besoltat 
nidit  das  richtige  war.  Es  hat  keinen  Sinn,  hier  die  gefundenen  Kokken 
einer  Beschreibung  unterziehen  zu  wollen,  aber  wir  müssen  diejenigen  her- 
ausheben, bei  denen  wenigstens  der  Verdacht  besteht,  dass  sie 
zudem  Pfeifferschen  Parasiten  in  Beziehung  stehen  möchten; 
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das  Terrain  ist  möglichst  unsicher,  es  möchten  vielleiclit  folgende  sein: 
1.  Kebers  Mikrokokkus  (Nr.  7  des  Verz.);  2.  Lugiubühls  Mikrokukkus,  wo- 
bei allerdings  znbemerken,  dass  der  Autor  ihn  auch  auf  der  Obcrfliiche 
der  intakten  Ilautinsehi  fand.  3.  ürünhagens  Körperehen  (Nr.  11  de» 
Wrz.),  welche  keine  Vermehrung  zeigten:  4.  Cohns  Microspbaera  variolae 
(Nr.  14  des  Verz.),  welelie  sich  aber  unter  drssen  Augen  zu  Ketten  ver- 
mehrten; .").  Kleina  Mikrokokkus  (Nr  des  Verz.);  6.  Klebs  Microsporon 
(Nr.  24  des  Verz.);  7.  Megnins  Mikrokokkus  (Nr.  30  des  Verz.);  8  Pohl- 
riiicus  Mikrokokken  (Nr.  33  des  Verz.);  1).  Cornil  und  Babes  Mikrokokkus 
(Nr.  35  des  Verz.);  10.  Quists  Mikrokokkus  (Nr.  36);  11.  Baroggis  Mikro- 
kokkus  (Nr.  42);  12.  Voigts  Mikrokokkus  (Nr.  44);  13.  Marottas  .Mikro- 
kokkus (Nr.  4(i);  14.  Klebs  Tetrakokkus  (Nr.  49);  1.5,  Garr^s  Mikrokokkus 
(Nr.  59);  16.  Kuete  und  £noch8  Diplokokkus  (Nr.  84),  17.  Maijeans 
Mikrokokkus  (Nr.  86). 

Bacillen,  welche  als  das  iufizierende  Agens  bezeiclniet  wurden, 
kennen  wir  circa  ein  Dutzend.  Von  keinem  einzigen  hat  sich  der  Stand- 
punkt des  Autors  befestigen  lassen  (Toussaint,  Nikolsky,  Martin, 
Bes^^er,  Siegel,  Copeman,  Kent,  Bay,  Reimer  u.  a.,  siehe  Verz.). 

Und  trotzdem  finden  sich  nun  unter  diesen  Mikroorganismen  eine  ziem- 
liche Zahl,  welche  bei  ihrer  V^erimpfung  in  die  Haut  in  (mehr  oder 
niiiidtr  sicherer)  Beinkultur  das  Bild  der  Vaccine  und  sogar  der 
Variola  hervorgebracht  haben,  sodass  dem  Experimentator  die 
Sache  als  klar  und  bewiesen  erscheinen  konnte. 

1.  Toussaint  (Nr.  31)  züchtete  bei  Schaf pocken  aus  der  Lymphe  einen 
sporentragenden   Bacillus,   die  Sporen  auf  Hannnel    verimpft,  erzeugten 
Pusteln.   2.  Quist  (Nr.  36)  aus  Vaccinelymphe  Bazillen  plus  Mikrokokken 
gezüchtet,  sechstagige  Kultur  bringt  schöne  Pusteln  hervor,  und  IninmnitÄt 
3.  Baregg i  (Nr.  42)  Mikrokokken  aus  Variola  kultiviert,  die  auf  zwei  Menschen 
verimpft,  Variola  hervorrufen.   4.  Voigt  (Nr.  44)  ein  Kokkus  aus  Vacrine 
kultiviert  und  isoliert,  auf  Kälber  geimpft,  charakteristische  Knötchen  und 
Immunität.  Durch  Weiterimpfung  auf  Kälber  und  schliesslich  auf  den  Menschen 
wird  ein  vollkommen  brauchbarer  Lymphstamm  gewonnen.  5.  Carmichael 
(Nr.  45)  ein  Streptokokkus  aus  Lymphe  kultiviert  und  isoliert,  auf  69  Kinder 
geimpft:  10  bekommen  Vaccine.    6.  Marotta  (Nr.  46)  von  Variola  einen 
Mikrokokkus  (tetragonus  Klebs)  in  Reinkultur,  welcher  l>eim  Kalb  Vaccine 
machte  bis  in  die  siebte  Generation.    7.  Garrö  (Nr.  Ö9)  aus  Vaccine  ein  ' 
Kokkus  isoüert,  bringt,  auf  Farren  verimpft,  Knötchen  und  gedeihe  Pusteln  : 
hervor.   8.  Grigoriew  (Nr.  63)  von  Vaccine  ein  Kokkus  kultiviert  und  ! 
isoliert,  bringt  auf  dem  Kalb  Pusteln  tmd  Immunität  hervor,  auf  dem 
Menschen  Papeln  und  Immunität   G.  Woitow  (Nr.  66)  4  Arten  Staphylo- 
und  Streptokokken  zusammen  ergaben  bei  Tieren  Pusteln  und  Immunität,  i 
10.  Ruete  und  Enoch  (Nr.  84)  Diplokokkenkultur  aus  animaler  Lymphe. 
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welche  bei  Kälbern  Papeln  und  Pusteln  hervorbraclite.  11.  Maljean  (Nr.  80) 
aus  Kalbsvaccine  ein  Kokkus  kultiviert,  der  bei  Kälbern  eine  klassische 
Vaccine  hervorrief,  von  diesen  Tieren  Menschen  abgeimpft:  Vaccine  und 
Immunität.  —  Also  11  Organismen  (von  denen  einige  offenbar  »usamnidi- 
fallen),  welche  kultivierbar  und  isolierbar  waren,  welche  alle  Vnccinepusteln 
hervorriefen  und  eine  ganze  Anzahl  davon  wenigstens  Immunität.  Man  be- 
greift, dass  schliesslich  auch  die  Meinung  gehOrt  werden  konnte,  es  gebe 
thatsäcblich  eine  ganze  Zahl  von  Bakterien,  welche  Variola  und  Vaccine 
henr<Mmifen.  Viel  näher  noch  lag  der  Schluss,  dass  keiner  Ton  allen 
an  Vaccine,  Variola  und  Immunität  beteiligt  sei,  sondern  dnss 
etwas  durchaus  Unbekanntes  in  Mikrokokkenform  durch  die 
Kulturen  hindurchgeschleppt,  sich  mit  den  kultiviert m  Mikro- 
bien  mischte,  mit  ihnen  verimpft  wurde  und  schliesslich  die 
Ursache  der  positiven  Resultate  abgab. 

Dieses  geheinmisroUe  Wtsen  kennen  wir  noch  nicht;  die  ProtoKoen- 
forschcr  möchten  es  gerne  eine  Spore  nennen,  und  vielleicht  ist  es  in  der 
Thal  die  Cohnsche  Microsphaera  Yariolae,  oder  eine  ähnliche.  Aber  es  sei 
ausdrücklich  gesagt,  dass  wir  hier  von  einer  Entscheidung  noch  himmelweit 
entfernt  sind. 

Die  Protozoen  der  Vaccine  und  Variola. 

Seit  van  d.  Löff,  Pfeiffer,  Guarnieri  und  deren  umuittelbaren  Nach- 
Mgom  stehen  wir  auf  einem  andern  Boden.  Es  möchte  Zeit  sein  für  jeden 
Interessenten,  Stellung  zu  nehmen;  Schreiber  dieses,  nach  dem,  wns  er  selber 
gesehen,  stimmt  den  genannten  Autoren  rückhaltlos  bei:  Mit  den  akuten  Exati- 
themen,  somit  auch  der  Variola,  verlassen  wir  das  Areal  der  Bakterien,  das 
infizierende  Wesen  ist  höher  organisiert,  es  gehört  in  den 
Formenkreis  der  Protozoön. 

A.  Der  Parasit  in  der  Pustel. 

Altere  und  neuere  Autoren  haben  schon  sonderbare  Degenerationen 
der  Epithelicn  und  ihrer  Kerne  gemeldet;  Backewell,  1872,  spricht 
von  Epitlielzellen  mit  3  —  4  Kernen:  Weigert  (21)  schildert  dmch- 
löcherte  mehrkemige  Zellen,  femer  an^^^«'höhlte  Zelltn  S  endlich  Zell- 
veränderungen mit  Wucherung  der  Kerne,  welche  einen  durehsichtigen 
Hof  besiisen,  oft  hängen  zwei  Höfe  zusammen  und  beide  Teile  beher- 
bexgm  einen  Kern;  Pohl-Pincus  (13)  bildet  die  intizierten  Zelleu  ab,  und 
ebenso  Plauth,  1882,  von  SchaQ>ocken;  Leloir,  1880,  spricht  von  der 
Auktion  cavitaire  des  Epithelkemes;  Unna  und  Burri,  1892  schildern 
die  retikuliereude  Kerndegencration.  Tafani,  1880,  beschreibt  Vakuolenbil- 
dungen  in  den  Epithelien  der  Haut  nahe  dem  Kerne.  1886  (Weekblad  van 
het  Nederl.  Tijdschr.  Nr.  46)  erschien  die  erste  Publikation  van  der  Löffs 

Lukttri«li-Ost«ri«g,  livabnIaM:  IV.  JaliRgmig.  26 


Digitized  by  Google 


HagaeniD,  Poek«D. 


über  die  Proteiden  in  der  V^accine;  1887  beintdie  gleichzeitig  die  zweite  Ar- 
beit van  der  Lr)ffs  (Nr.  51)  un<l  Peiffers  (Nr.  02,  53 1.  Krsterc  wies  <lie 
Proteiden  bei  \'arioln  vi'ra  nach.  Die  Pl'e  i  f  f  er  sclie  Arbeit  hat  in  seinen 
spiiteren  i^ihHkatioiien  wiscnthclie  Krgiinznnj^en  erfahren  (sielie  Protozoen 
nl.s  Krankheitserreger,  Nachtrüge,  Jena  181»ä,  Vi  Die  bc<l»utendste 
Ergänzung  zu  P f e i ff  e r  bildet  dann  die  Untersuchung  von  Guarnieri  (1892. 
Nr.  72),  welcher  zuerst  versuchte,  die  Vaccine  auf  die  lebende  Cornea  l  Epitbel) 
zu  verimpfen,  um  sich  eine  leicht  zu  beobachtende  Infektionslokalität  zu 
ver.'^chaffen.  I)i('s  ist  in  vollem  Ma.sse  gelungen.  Beide  genannte  Autoren 
machen  liaiauf  aurnierksain ,  dass  für  die  Beol)achtung  des  Zellschmarotzei-s 
die  Cornea  die  Bedeutung  (Ines  .,l\einzu<  htlükales''  habe,  denn  die  (Jefässe. 
welche  vom  Entzündungsreize  getrolieii  werden,  liegen  weit  ab  vom  Korneal- 
centrum  am  Bande.  Ehe  sie  von  einem  von  den  l'arasiten  ausgehenden 
(fiftstolVe  getiotfen  werden  und  bis  die  Leukocytenemigration  centripetal  die 
Impfstelle  erreicht,  vergehen  2  '^  mal  24  Stunden.  Innerhalb  dieser  Zeit 
trübt  keine  Eiterung  das  Feld  der  Untersuchung. 

Nach  der  Im}»fung  der  Cornea  erseheint  in  deren  Centrum  ein  kleiiier 
trüber  Fleck  von  1  mm  Durchmesser,  an  dessen  Rande  kleine  miliare  Knöt- 
chen sichtbar  sind.  Die  Veränderung  reicht  bis  auf  die  Bow  mann  sehe 
Haut,  die  Cornea  selber  bleibt  unberührt.  An  den  obersten  platten 
E j) i t he  1  lagen  gehen  keine  Veränderungen  vor,  au.sser  dass  sie  in  den 
ersten  2  mal  24  Stunden  gequollen,  schlecht  färbbar  und  liäulig  vom  Multer- 
boden  abgehoben  sind.  —  Auf  dem  Querschnitt  sieht  man  eine  jede 
Epithelzelle  der  tieferen  Lagen  mit  Parasiten  besetzt;  die  Zellen 
sind  erhalten,  etwas  vergrössert,  der  Kern  färbt  sich  uii t  H äma toxy  1  i n. 
Neben  dem  Kern,  oft  in  denselben  eingesenkt,  liegt  ein  Bläschen 
mit  deutlichem  Kerne,  der,  mit  Hätatoxylin  gefärbt,  dunkler  ist,  als  der 
Epilhelzellkern.  Pfeiffer  beobachtete  nach  2mal  24  Stunden  bei  Isolierung 
der  infizierten  Epithelien  auf  dem  erwärmten  Tische  deutliche  Amöboid- 
bewegung  des  Parasiten. 

Leukocyten  fehlen  noch  durchaus,  Pfeiffer  findet,  die  Ein- 
wanderung vom  Kornealrande  aus  beginne  nach  2mal  24  Stunden.  In  dieser 
Zeit  ist  keine  Spur  von  Mikrokokken  nachzuweisen,  weder  im  Impf- 
gebiet noch  in  den  benachbarten  Geweben,  nur  zwischen  den  Deckepitlielien 
findet  sich  Iiie  und  da  eine  Gruppe  von  2—3  Kokken  (Pfeiffer  S.  d5); 
sie  stammen,  sowie  einzelne  Leukocyten  vom  Konjunktivalsacke. 

Neben  diesen  V^orgängen  beobachtet  man  nun  in  der  Nachbarschaft 
(Pfeiffer  95)  die  Zone  der  formativen  Reizung.  Sie  liegt  liogs  um  den 
diux^h  Impfung  gebildeten  Herd  herum  und  au  dessen  Basis. 

Die  Epithellagen  vermehren  sich  um  4  —  6  und  mehr  Zell- 
lagen,  als  Ursache  (heses  Vorganges  zeigen  sich  sehr  viele  Karyokinesen; 
und  die  gleiche  Ursache  führt  zur  Bildung  zahhreicher  Kieseusellen  von 
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2 — 10  Kemeu ,  welche  übrigens  auch  häufig  mit  i'arasiten  be- 
setzt sind. 

Pfeiffer  weist  nun  nufii,  dass  »liest'  Vüi<;iin<;e  formativir  (Jt^wclje- 
reizung  nicht  an  den  Parasiten  poknüpft  sind;  sie  treten  auch  ein,  wenn 
man  die  Lymphe  durch  Filiraliou  oder  Ce  n  t  r  il  u  gi  er  u  n  ihrer 
körperlichen  Bestandteile  beiauht  hat.  Die  Lyinjihe  an  sieh  entluilt 
also  neben  den  die  Zellen  infizierenden  kOrj)eiiiehi  n  KU  nienten  reizende  „giftige" 
Bestandteile  in  izelostcr  Fi»rni.  welche  ohne  Zweifel  aus  den  l'arasiten  <ler  Pustel, 
aus  welcher  «lie  Lymphe  stannut,  abgeleitet  werden  müssen.  Wenn  man 
also  annimmt,  dass  die  Parasiten  in  den  Zellen  solche  »Stoffe  er- 
zeugen, so  wird  man  keinen  l'\'lder  liegelion. 

Aber  bei  dieser  ,,formativen  Reizung"  ist  nicht  alles,  was  man  sieht, 
progressiver  Vorgang.  Denn  man  triftt  wahrend  dieser  Zeit  und  etwas 
später  immer  mehr,  nekrotische  trübe  lOpithelien.  die  keinen 
[arbl)arcn  Kern  mehr  besitzen,  und  noch  etwas  später  Epitheltrüuiiuer, 
zerfalieude  nicht  mehr  sicher  erketnibare  Gebilde. 

An  den  Ilornhautkörperchen  ist  nichts  zu  sehen,  Parasiten  und 
Leukocytcn  fehlen  durchaus.  Dagegen  sieht  man  der  K|>itlM  Iwucbe- 
niDg  analoge  Prozesse  in  der  D  escemet  sehen  Haut;  Mitosen,  Zellvermehrung 
um  das  Vierlache  sind  auch  daselbst  häutig,  Parasiten  fehlen,  Leukocyten 
ebenfalls. 

Dag^en  sind  nach  dreimal  24. Stunden  in  der  Vorderkammer  exsudative 
Prozesse  an  der  Iris  im  (lange,  Fibrinausscheidung,  Emigration,  oft  schon 
ein  H}^opyon.  Überhaupt  beginnt  die  Periode  der  reaktiven  £ntsünduDg 
iwiacben  awei  und  dreimal  24  Stunden. 

Wenn  die  Konstatierung  dieser  Dinge  keine  allzu  grossen  Sdiwierigkeiten 
bietet,  so  ist  es  etwas  ganz  anderes  mit  der  Weiterentwickelung  der 
Parasiten. 

Pfeiffer  (1895)  redet  von  einer  direkten  Zweiteilung  des  Para- 
siten und  hat  darin  vollkommen  recht;  die  Teilung  des  Kerns  in  zwei  Kerne 
kommt  zu  häufig  vor,  als  dass  eine  Täuschung  Ober  den  Vorgang  möglich 
wäre.  Wahrscheinlich  —  wenigstens  scheint  dies  ans  den  Beobachtungen 
Ernst  Pfeiffers  hervorzugeben  —  ist  dieser  Teilungsvoigang  um  vieles 
Qp^ger,  als  Pfeiffer  vermeinte.  Die  jungen  Parasiten  wandern  dann  aus 
und  lagern  sich  in  noch  unbesetzte  Epithelien:  manchmal  auch 
in  besetzte,  sodass  eine  Mohrlingsiofektion  entsteht. 

Dem  gegenüber  sieht  (Pfeiffer,  p.  luo)  eine  andere  viel  wiclitigere 
Form  der  Vermehrung.  Während  der  Parasit  grösser  wird,  höhlt  er 
seine  Wohnzelle  förmlich  aus,  drfickt  den  noch  sichtbaren  Zellkern  platt, 
drängt  ihn  an  die  Wand,  wo  er  als  sichelartiges  Gebilde  noch  zu  sehen  ist. 
Dann  urogiebt  sich  der  Parasit  plötzlich  mit  einer  Cyste,  in 
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welcher  er  einige  Zeit  der  Ruhe  zu  pflogen  scheint.  Er  wandelt  sich  wahrend  | 
dieser  Ruheperiode  in  einen  Sporoblasten  um,  dessen  Inhalt  sich  dann  i 
in  eine  unbestimmte  Zahl  von  Sporen  direkt  teilt,  siehe  die  Abb.  j 
von  Pfeiffer,  92,  n,  o,  p.  Dies  würde  entspredien  den  sog.  Ganseblttmchen- 
formen  Guarnieris.  Damit  wftre  also  eine  Bildung  von  ^[KNren  gegeben,  I 
welche  dann  in  der  klaren  Lymphe  von  Vaodne  und  Variola  sum  VoradieiD 
kommen  müssten.  Wie  wir  oben  gesehen,  gelangen  sporen-  und  mikrokokkeo- 
ähnliche  Gebilde  in  schwerer  Menge  zur  Ansicht,  aber  welche  von  den  SO  | 
beschriebenen  Mikrokokken  sind  sie,  und  welche  sind  sie  nicht?  Pfeiffer 
(p.  100)  ist  der  Ansicht,  die  Sporen  müssen  in  der  Grösse  entsprechen  jenen 
Elementen,  welche  Chauveau  durch  Filtaition  aus  der  Lymphe  entfernte, 
man  konnte  vielleicht,  wie  au^geqnochen  wurde,  in  Cohns  Microsphaera  die 
Sporen  wiederfinden  wollen,  oder  vielleicht  in  Bohns  und  Grfinhagens 
Edrperchen.  Die  Frage  bleibt  oSea,  Pfeiffer  selbst  gesteht  zu,  dass  er 
nicht  wisse,  wie  aus  den  Sporen  die  amöboideu  Jugendformen  in  der  jungen 
Vaodnepustel  entstehen. 

i 

Die  erwiilinte  Sporoblaptcnkapsel  mit  den  darin  sicli  bildenden  Sporen  i 
ist  von  Pfeiffer  schon  1887  als  Monocystis  epithelialis  beschrieben  | 
worden,  nnd  zwar  aus  Variola-  und     accinep  u  s  tel  n.    Auf  aus  den  j 
Epithclien  ausgefallene  tSjiorobkistcii  bezieht  sieh  aueli  die  wichtige  Abbildmii: 
Pfeiffers  auf  p.  1()0  der  Nachtiiigc ,  welche  der  I^yDi})}ie  einer  noch  I 
nicht  eiterigen  \'ariolapust<' 1  entstammt;  diese  Gebilde  zeigen  auf  ■ 
dem  erwärmten  Tisch   lebhafte  amöboide  Bewegung.    Sie  entsprechen  den  i 
Amolien  oder  Proteiilen,  welche  v.  d.  Löff  in  der  Variolalymplie  gesehen. 
Wir  wissen  also  wenigsteus,  was  die  alten  Inokulatorea  bei  ihren  Variola- 
iiupfuDgeo  übertrugen. 

Wir  hätten  somit  zwei  Arten  der  Vermehrung  festzuhalten,  die  nicht 
gleichwertig  sind,  aber  mit  einer  Menge  von  gleichartigen  Vorgfingen  bei 
anderen  Protozoen  durchaus  übereinstimmen:  eine  einfache  Teilung  der  Jugend- 
form des  Parasiten  mit  Produktion  gleicher  Formen  und  eine  Encjratie* 
rung  mit  nachfolgender  Sporoblastenbildung,  aus  welcher  eine  Vielheit 
mikrokokkenähnlicher  Sporen  hervorgeht  Die  weiterm  Schicksale 
der  letzteren  sind  vorläufig  mibekannt  Dem  Gesagten  gemäss  ist  der  Parasit 
ein  Protoplasmaparasit,  er  lässt  den  Zellkern  vorläufig  intakt, 
deshalb  bleibt  das  Leben  der  Zelle  relativ  lange  erhalten,  im  Gegensatze 
zu  den  karyophagen  Zellparasiten,  welche  Zeile  und  Kern  rascher  vernichten 
(Pfeiffer,  97).  Doch  zehrt  der  Parasit  schliesslich  das  Protoplasma  der 
Zelle  auf,  womit  sie  dem  Tode  verfällt,  denn  nach  siebenmal  24  Stunden 
(Vaccine  des  Kindes)  sind  ^e  Kerne  ebenfolls  geschwunden,  oder  in  Trümmer 
zerfallen  und  von  vielen  EpiÖielien  bleibt  bloss  die  nackte  kernlose  Wand 
(Pfeiffer,  97). 
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Alle  diese  Vorgänge  sind  weniger  aiclior  und  noeli  nicht  uül  wünscli- 
barer  Klarheit  an  der  Vaccine  des  Kall) es  und  des  Kindes  verfolgt 
(Pfeiffer,  97):  die  ganze  Sache,  seit  sie  auf  den  neuen  Boden  gestellt,  bedarf 
neuer  Bearbeitung,  wobei  Weigerte  Untersuchungen  als  Basis  dienen  werden. 
Pfeiffer  gibt  an: 

In  der  diphtheroi den  Zone  findet  man  eine  grosse  Menge  von  durch 
den  Parasitismus  zerstörten  Epithelien,  das  Protophujma  ist  verschwunden, 
die  Kerne  in  einzehie  Teilstücke  zerfallen.  Einzelne  Epithelien  führen  noch 
den  Parasiten  im  Stadium  der  oben  geschilderten  Sporoblastenbildung.  Ein 
unregelm&ssigeB  Maschenwerk,  welches  das  nekrotische  Centrum  mit  der 
Umgebung  zusammenhält,  besteht  aus  leeren  Epiihelliüllen.  Im  Fächerwerk 
be6ndet  sich  eine  klare  seröse  exsudative  Flüssigkeit,  die  Lymphe.  Ausser- 
dem ziemlich  viele  nuhikernige  Leiikoeyten. 

Die  seitliehemind  näciistunteren  Zonen  fiUiren  eine  grosse  Menge  gequolle- 
ner un<l  getrübter  Epithelien,  die  sieh  schlecht  färben  und  keine  normalen 
Kerne  mehr  zeigen,  Parasiten  keine,  auch  nur  höchst  spärliche  Karyokinesen; 
Zone  trüber  Schwellung'',  nermt  diese  Region  l'feifl'er.  Man  geht  nicht 
fehl,  wenn  man  eine  Krtötung  der  Epithelien  durch  einen  von  den  Parasiten 
gelieferten  spezifischen  Stoff  (Toxin)  annimmt.  Die  Ansammlung  von 
Leukocjieu  ist  eine  mftssige. 

In  der  folgenden  Zone  ist  eine  Vermehrung  der  Zellagen  der 
Stachelscbicbt  deutlich,  sie  findet  ihre  Erkl&rung  in  den  hier  höchst  zahl- 
rddien  Karyokinesen. 

Endhch  wird  die  Bildung  seitlich  und  unten  gegen  das  Gesunde,  durch 
eben  dichten  Wall  von  Leukocyten  abgegrenzt,  welcher  in  seiner  Anord- 
nung sich  von  anderen  Leukocytenansammlungen  nicht  wesentlich  unterscheidet. 

Ist  die  Pustel  vollendet,  so  zeigt  die  Färbung  (i'feiffer,  98)  regellose 
Verbreitung  von  Mikrokokken  im  ganzen  Pustelgebiete.  Ihre  Bedeutung 
ist  die  von  Saprophyten;  aber  Pfeiffer  Äussert  die  auch  von  anderen  geliegte 
Vermutung,  dass  diese  „Saprophyten"  etwas  zu  konstant  seien,  um  sie  bloss 
dem  Zufalle  zuzuschreiben.  Handelt  es  sich  vielleicht  um  eine  not- 
wendige Symbiose? 

Ist  die  Pustel  gebildet,  so  wird  etwas  aus  derselben  durch  die  Lymph- 
wege der  Achseldrfisenstation  und  weiter  dem  Blute  zugeführt.  Etwas  Korpus- 
kulares muss  das  sein.  Siehe  weiter  unten  bei  der  Besprechung  des  Blut- 
psfisiten. 

Diese  sind  die  Resultate  Pfeiffers  und  (J  iiar nieris.  Ferroni  und 
Massari  (7*.>l  wollen  nun  freilicli  den  Parasiten  niclit  als  solchen  anei kennen, 
wiüirend  Monti  (89l  rückhaltlos  zustinunt,  wie  dtnn  nudi  seine  ßesehrei- 
bungen  bis  auf  kleine  Differenzen  mit  Pfeiffcr-Guarnieri  sich  decken. 
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Auch  V.  Sicherer  (U7)  hat  die  gauze  Sache  nachuntersucht,  auch  seine 
Befunde  weichen  nicht  ab  und  sind  wegen  ihrer  offenbareo  Genanigkeit  vom 
grössten  Werte.  Ebenso  wertvoll  ist  die  Untersuchung  von  Ernst  Pfeiffer 
(98),  welche  die  Kenntnisse  nach  verschiedenen  Richtungen  fördert. 

Schon  in  der  ersten  bis  achten  Stunde  findet  derselbe  in  der  geimpften 
Cornea  zwischen  dem  Epithel  die  jungen  Parasiten:  rundlich  mit 
hellem  Centralfleck,  oder  in  die  Länge  gezogen,  oder  von  amöboider  Form. 
In  der  achten  bis  zehnten  Stunde  sieht  man  daneben  ganz  kleine  auftreten 
(durch  Teilung  entstanden?);  diese  kleinen  wandern  in  die  £pithelien 
ein ,  lagern  sich  dem  Kerne  an,  zu  einem  oder  auch  zu  zweien,  um  sie  bildet 
sich  ein  heller  Hof  und  häufig  zeigt  das  Körperchen  eine  Art  von  Strahlen- 
bildung. Sind  mehrere  KOrpercben  eingewandert,  so  wird  h&ufig  der  Kern 
nischenartig  eingedrückt  und  sogar  in  mehrere  Stücke  gequälten.  Absolut 
das  Gleiche  findet  man  in  den  Impfposteln  des  Kalbes.  Schabt  man  die 
geimpfte  Cornea  ab,  so  kann  mit  dem  Gescfaabsel  die  Cornea  anderer  Tiere 
in  durchaus  analoger  Weise  infiziert  werden.  Schabt  man  diese  wieder  ab, 
und  impft  mit  dem  Geschabsei  ein  Kalb,  so  entsteht  gemeine  Vaccine. 
Filtrierte  Lymphe  ergiebt  auf  der  Cornea  nichts. 

V^on  der  zehnten  bis  zwanzigsten  Stunde  beobachtet  man  dann  in  «leu 
Epitliclitn  die  direkte  Teilung  der  Parasiten.  Auch  Ernst  Pfeiffer 
bctraclitct  diesen  Zellenschmarotzer  als  das  Inficiens.  Der 
Sporeubildung  durch  Sporoblasten  steht  er  aber  in  hohem  Grade  skeptiach 
gegenüber. 

()gata(l>l))  beschreibt  die  Pjira^itcn.  die  er  geradezu  zu  dvn  (Jregiiriiu  ii 
reeimet,  in  analoger  Weise  von  \'accinc  <les  Kimles  und  von  Variv)la 
und  tiiidct  /wisclieii  beiden  keinen  Unter-rehied.  Weiter  besehreil)!  er  Kon- 
jugatioiiszvistaiKie,  1  )uiier.s|)oreneysteii.  ein  S(  bwäinistadiuin  der  Öporen,  alles 
Dinge,  welche  einer  Beurteiknig  sieb  noeb  vöihg  ent/.ieheu. 

Jackson  Clarcke  (100)  steht  durchaus  auf  dem  von  den  bisher  ge- 
nannten Autoren  eingenommenen  Standpunkte.  Er  impfte  auf  die  Cornea 
von  Meer  sc  h  wci  n  dien.  Die  Parasiten  .sieht  er  schon  in  ungefärbten 
Schnitten,  Gestalt  und  Tbätigkeit  der  Parasiten  stinnneu  durchaus  mit  dt ü 
Anschauungen  Pfeiffers.  Der  Parasit  ist  kontraktil  und  bewegUch  iml 
ist  von  Clarcke  mehrfach  während  seines  Austretens  aus  der  Epitbelzelle 
gesehen  worden.  Wie  Pfeiffer  findet  Clarcke  eine  Sporenbildung,  «loch 
so,  dass  der  Parasit  zuerst  in  grössere  Segmente  (Sporogonien)  zerlällt,  welche 
dann  erst  durch  weiteren  Zerfall  des  Inhaltes  die  S|>oren  liefern;  ein  Vor- 
gang, welcher  von  Ernst  Pfeiffer  nicht  anerkannt  wird. 

Auch  Ruf f er  und  Flimmer  (102)  bestätigen  die  Anwesenheit  der 
Parasiten  in  der  Vaccinepustcl  des  Menschen  und  der  Tiere,  ohne  neue 
biologische  Details  hinzuzufügen.    Ebenso  Plana  und  Galli-Valerio 
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(1(>4)  1  >;i<:e<,u'n  liiilt  Saliiion  (l()7i  die  Krago,  ol)  d'w  I^uasitcn  Pfeifl'er- 
(.Tuarnieris  wirklich  solche  seien,  für  <^nnz  iinentsclii<M]eii ;  die  Ansidit 
sei  Iii  cht  widerlegt,  dass  es  sich  bloss  nin  Zerfalls-  und  L'niwandlungs- 
produkte  der  Epithelzellkerne  liamlle;  vom  färberiseheii  Standpunkte  aus 
namentlich  kann  eine  DittVrenz  zwischen  ihnen  und  den  polyuuklearen 
I^ukocyten  nicht  m-lundcn  werden,  doch  können  färberische  Eigentüm- 
liclikeiten  auf  diesem  Gebiete  wühl  uicbt  luasägebeud  äeiu  (Frosch). 

Recht  vinsichtig  verhftlt  sich  in  seinen  Aussprüchen  auch  Wasie- 
lewsky  (108);  er  hftlt  die  Pfeifferschen  sowohl  als  die  Clarckeschen 
Sporogonienbildungen  nicht  für  bewiesen.  Dagegen  anerkennt  er 
den  Parasiten  in  vollem  Umfange.  Die  Untersuchung  der  geimpften  Cornea 
geschieht  am  besten  nach  50  Standen,  wo  man  dann  —  bei  Abwesen- 
heit von  Leukocyten  —  fast  in  jedem  Epithelium  einen  Bewohner 
findet,  Grösse  V*  f%  un  Protoplasma  sitzend,  an  den  Kern  heranrückend, 
ihn  endlich  einstülpend:  das  Gebilde  liegt  in  einer  hellen  Zone,  von  der  die 
Entscheidung  auch  noch  aussteht,  ob  sie  eine  verflüssigte  Gewebeschicht 
darstellt,  oder  ob  bei  der  Präparation  der  Parasit  selber  geschrumpft  ist 
Je  nfther  dem  Einstich,  desto  grösser  sind  die  Parasiten,  bis  B/i,  hie  und  da 
sogar  Us  8  und  manchmal  sind  zwei  und  drei  in  einer  Zelle.  Bei  gewissen 
Fflrbemethoden  tritt  eine  TeUung  oder  ein  Zerfall  in  Kömer  hervor,  welche 
den  Eindruck  einer  Sporenbildung  madien;  dies  ist  aber  noch  ganz 
theoretisch. 

Soviel  geht  aus  allem  hervor:  Die  Existenz  der  als  Parasiten 
bezeichneten  Gebilde  steht  fest.  Von  allem  Beschriebenen 
sind  sie  bis  heute  das  allein  Konstante. 

Die  Sporenbildung  ist  noch  unsicher;  was  aus  den  Pusteln 
der  Variola  und  Vaccine  ins  lUut  resorbiert  wird  —  und  eine 
solche  Kesorption  unterliegt  keinem  Zweilel  —  ist  noch  un- 
bekannt. 

B.  l>er  i'arasit  im  iUute,  l>afür  diu«s  bei  \'a<cine  und  V^iriola 
der  Infektionsstoff  sich  im  Blute  befindet,  haben  wir  einige  in- 
direkte und  eine  Anzahl  direkter  lieweisc.  Unter  den  indirekten  steht 
obenan  dio  Kntdeckung  von  Zfil/.er  iMrd.  (Vntralbl.  1S74,  Nr.  <)),  dem  es 
gelang,  beim  Affen  durch  Einimpfung  von  Variola  blut  einen  rottn  papu- 
lös<-n  Ausschlag  und  Pusteln  hervorzurufen.  Reiter  (P>ayer.  arztl.  Intellig.- 
Blatt  1872)  hat  mit  dem  Blute  eines  vor  acht  Tagen  geimpften  Kindes  auf 
einer  Vesikatorfläclie  scliöue  Pusteln  erzeugt  ifür  Schatpockcn  hat  das 
<.ileiche  Fürstenberg  gezeigt)').  Ebenso  geht  aus  d(Mn  Berichte  von 
Frosch  (Bakt.  Ceutralbl.  Bd.  20  S.  äb3)  das  Gleiche  hervor.  Wiihrend  einer 

I)  8.  auch  Pfeiffer,  Nachtrüge.  Bd.  o.  ä.  Utt.   Fink  und  Petshold. 
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go\vi.«,s(Mi  Zvii  kivisl  somit  dat?  iiifi/.iereiult'  Ajieiis  im  IMule  uii«l  kann  ;m> 
<lemsell»Lii  mit  Eili»!','  übertrageu  wciJeu.  Direkt  geaclion  wurde  dasselbe 
im  Blute  in  folgemleu  Füllen: 

V.  d.  I.öff  (s.  Pfeiffer.  Zcitschr.  für  Hyp:.  und  Infektionskrankheiton, 
23.  Ikl.  180»),  S.  317,  und  Pfeiffer,  Nachtrage,  Bd.  5  .S.  <I8|;  während  des 
zweiten  Fi  e  bc  r  a  n  f  a  1 1  es  finden  bei  Variola  im  Blute  Amöboidzellen, 
mit  Pseudojiodicn  ausgestattet,  nicht  endoglobulür,  sondern  den  Blutkörpeni 
nurakkoliert,  oder  frei  im  Blute  schwinnuend  und  dann  oft  mit  deutlicher  Geissei. 

Döble  (Nr.  73)  fand  im  \'ariolablut  */4 — Sa mes.sen<ie  Kugeln,  milch- 
glasariig,  mit  stark  liehtbrechendem  Kerne  und  Geiflseln  von  drei  bis  vier 
Durchmessern  I.änge.  Die  gleicheu  Crebilde  in  Gefässen  auf  Schnittpifipaiaten 
von  Variolapusteln. 

Ernst  Pfeiffer  (Nr.  98)  erwähnt  aus  dem  Blute  des  gdmpfien  Kalbes 
analoge  am<)boide  Bildungeu,  wie  er  sie  aus  der  Pustel  (s.  oben)  beschrieben. 

L.  Pfeiffer  (Nachträge,  Bd.  5  S.  99)  bildet  daselbst  seine  AmOben 
ab  aus  dem  Blute  des  vaccinierten  Kindes,  mit  dem  Eintritt 
der  entsfindlichen  Areola.  Sie  haben  Viertelblutschoibengrösse,  ein 
Kern  ist  ffirbbar,  mamrhmal  zwei  und  vier  Kerne;  sie  führen  eine  deut- 
liche nach  LOfflcr  färbbare  Geissei.  Sie  zeigen  auf  dem  gewärmten 
Objekttische  deutlicbe  amöboide  Beweguugen,  sie  sind  nie  endoglobulfir; 
dies  am  siebenten  Tage  der  Vaccine. 

L.  Pfeiffer  (Nr.  81)  im  Blute  vaccinierter  Kälber  am  dritten 
und  vierten  Tage  (nicht  am  j^iehentcn  wie  heim  Kindel  finden  .'^ich  <lie 
gleichen  .-\mol>en  von  lialher  Blulschribcngrüsse  (das  Kalb  hat  kleinere  Blut 
Scheiben).  Sehr  viele  Blut.scheiben  sehen  aus,  als  seien  sir  von  einer  Amölu» 
umschlos.'^en  worden,  aber  es  fehlt  eine  tiefer  greifende  \'eräuderung  der  Gestalt 
oder  des  BlutfarbstotTes. 

Mit  dem  Fit^-berablall  v erscli wiudeu  sie  aus  dem  Blute 

der  V  a  cci  n  i  e  r  t  e  n. 

Weber  (Nr.  109)  giebt  eine  barocke  Beschreibung  seines  Blutbefundes 
bei  Variola  (Sirenen!),  was  aber  nicht  ausschliesst,  dass  er  die  Gebilde  der 
früheren  Autoren  gesehen  hat. 

Dies  sind  die  spärlichen  Kenntnisse.  Noch  ist  zu  bemerken,  dass 
Monti  bei  der  Prüfung  der  Infektiösität  einzelner  Körperoigane  vermittelst 
des  Kornealexperimentes  das  Herzblut  nicht  infektiös  fand  (Leichenl). 

C.  Der  Parasit  in  der  Lymphe.  Gesehen  durch  v.  d.  Löff 
(Nr.  50)  durch  Döhle  (1.  c.)  in  Kälberlymphe;  von  Ogata  (Nr.  99)  in  Vaccine- 
lymplie  des  Kalbes. 

I).  Der  I'arasit  im  IMiarynx  und  Larynx.  Guarnieri  i.\rch. 
per  le  sc.  med.,  Bti.  0,  1.^92)  giebt  uu,  im  Pliarynx  und  Laryux  die  Para- 
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nten  gesehen  tu  haben;  Monti  {Nr.  89);  der  Pharyiix  Ut  bei  der  Prafung 
Yermittfelst  des  Komealexperimentefi  als  infektiös  befanden  worden. 

F.  Lunge,  Testikel,  Rückenmark.  Alle  findet  Moiiti  (I.e.)  beim 
Kornealexperinient  infektiös,  in  irgend  einer  Form  muss  sich  also  der  Parasit 
darin  befinden;  Niere,  Leber,  Hirn,  Milz,  Herzblut  sind  nicht  infektiös;  auf 
dieses  negative  liesultat  ist  vorläufig  niclit  viel  zu  geben. 

G.  Frosch  iXr.  106)  giebt  an:  beinahe  aus  jedem  inner n  Organ 
können  linpfpusteln  bei  Vaccine  gewonnen  werden;  der  Keim 
kreist  während  einer  gewissen  Zeit  im  Organismus  und  zwar  in  erheblicher 
Menge;  diese  Zeit  dauert  dr»  i  bis  vier  Wochen,  Inguinaldrüsen 
und  Milz  sind  die  passendsten  Organe  für  Pustelersengung. 

Beweist  dies  auch  nichts  für  den  in  Frage  stehenden  Parasiten,  so  gebt 
doch  daraus  eine  höchst  wichtige  Thatsache  hervor:  Zu  einer  Zeit,  wo 
beim  Impfling  schon  alle  allgemeinen  Symptome  abgelaufen 
sind,  finden  sich  in  den  Organen  noch  für  nicht  immune  Indi- 
viduen infektiöse  Keime.  Also  nicht  das  Absterben  der  Keime 
ist  das  Massgebende,  sondern  der  Körper  mit  Säften  und 
Geweben  gerät  in  einen  neuen  Zustand,  in  welchem  ihm  das 
infizierende  Agens  völlig  gleichgültig  ist,  obwohl  er  es  noch 
eine  Zeit  lang  in  wirksamem  Zustande  beherbergt;  das  nennen 
wir  seine  Immunisierung. 

Hei  den  fötalen  Pocken  sind  wir  der  be/ügliclicn  Sache  schon  einmal 
begegnet.  Eine  immune  Gravida  pflegt  ihren  pockenkranken  Mann,  bleibt 
vollkommen  gesund,  aber  gebiert  ein  pockenkrankes  Kind.  Sie 
inuss  also  den  Keim  aufgenommen,  ihn  beherbergt  und  dem 
Foetus  übergeben  haben,  ohne  das  Mindeste  davon  zu  vers])üren. 
Diese  Dinge  eröffnen  eine  deutliclie  Perspektive  auf  alles  das,  was~wir.uoch 
nicht  wissen! 

In  Besug  auf  den  Parasiten  selbst  helfen  uns  diese  Kenntnisse  nicht 
weiter.   Die  Stationen,  auf  denen  wir  ihn  kennen,  sind: 

Vaccine.  Variola. 

In  den  Epithelien  der  Pustel  (Kalb    In  den  Epithelien  der  Pustel, 

und  Men!«ch), 

Im  Blute  des  vaccinicrU  n  Kalbes,         Im  Blute  des  zweiten  Fiebers, 
Im  Blute  des  v«ccinierteu  lundes,        Im  Pharynx  und  Laryux. 
lu  aniuialer  Lymphe. 

Das  ist  alles.  Von  den  anderen  Stationen  des  Körpers  ist  nur  die 
Infektiosität  der  Säfte  und  Gewebe  bewiesen,  der  Parasit  unbekannt. 
Wir  kennen  also  nur  einzelne  Bruchstücke,  welche  zu  einer  Biographie  lange 
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nicht  hinFeidien.  Fügen  wir  hinsu,  dass  die  S|x>reubilduog  uodi  durchaus 
der  nötigen  Sicherheit  entbehrt,  so  bleibt  uns  von  sichern  Fortpfianzutigsarten 
nur  die  einfache  Zweiteilung.  Damit  kommen  wir  über  die  Hauptschwierig- 
keit nicht  hinaus. 

Als  Jiioij)holofjisc'h  gleichwertig  kann  das  aus  dem  ßlute 
hekannie  (iebilde  mit  dem  Parasiten  der  Pustel  nielil  iM-ti  achtet 
werden,  es  ist  etwas  an<leres.  Wenn  es  aber  in  der  Tiiat,  was  dmh  kaum 
bezweifelt  werden  kann,  von  dem  letzteren  abstammt  (durch  \'ernjittelung 
resp.  Resorption  einer  Sp)ore  oder  eines  sonstigen  Teilungsproduktes),  so 
muss  thatsiichlieh  beim  ('bertritt  des  Keimes  aus  dem  Epithel 
ins  Blut  ein  Generationswechsel  angenommen  werden. 

Noch  grösser  wird  das  Dunkel  bei  Variola,  wenn  auf  dem  Wege  der 
Kml)olic  die  Allgemeineruption  erfolgt.  Was  lagert  sich  ab  iu  die 
Haut?  Sind  es  die  Geissei amöbon  des  Blutes  selbst?  Oder  liandelt  es  sich  um 
einen  noch  ungesehenen  Abkömmling  derselben?  Die  Abbildungen  der  Fremd- 
linge, welche  Ernst  Pfeiffer  geliefert  hat  und  die  wohl  das  früheste  bekannte 
Stadium  der  Infektion  darstellen,  geben  darüber  keinen  AuEschluss. 

Auf  Basis  unserer  fragmentarischen  Kenntnisse  liesse  sich  über  die 
differenten  Erkrankungen  vielleicht  folgendes  festhalten: 

1.  Vaccine.  Was  wir  iu  die  Haut  hineinimpfen,  wissen  wir  nicht 
genau.  Ist  es  die  in  frischer  J^yuip^'*^'  g<-'^<'heiie  „Amöbe"?  Sind  es  n(X^h 
unbekannti?  Sporen?  Sind  die  Körjicicbcn  von  ('i)hn  oder  (J  r  ü  n  Ii  agt  ii 
die  Sporen?  r)der  einer  der  öO  Mikrukukken?  Nach  den  Bildern  vou 
E.  Pfeiffer  wiire  es  noch  am  ehesten  die  Amöbe. 

In  den  Epithelieu  gewinnt  der  Parasit  seine  definitive  (»rösse;  es  finden 
Teilungen  mit  Invasion  neuer  Zellen  statt.  —  Die  Annalune,  dass  von  den 
Parasiten  ein  toxischer  Stoff  entwickelt  werde,  kann  nicht  abgewiesen  werden; 
seine  Anwesenheit  verrät  sich  durch  vielfache  Zeliuekrosen,  die  Zeit  seiner 
Bildung,  die  spezielle  Form  seiner  Einwirkung  entgeht  unserer  Einsicht.  — 
Hat  die  fMitwiekehmg  des  Parasiten  eine  gewisse  Zeit  gedauert  (ist  das  Iiupf- 
bläschen  fertig),  so  erfolgt  Infektion  des  Blutes  von  dem  Bläschen  aus  durch 
Lymphgefässe  und  Drüsen,  in  weicher  Form  wissen  wir  nicht.  —  Ina 
Blute  erscheint  der  Parasit  in  veränderter  Gestalt  als  Geisseiamöbe.  Ilire 
£xistenz  im  Blute  entspricht  der  Fieberdauer.  Vermehrung  und  weitere 
Schicksale  daselbet  sind  unbekannt  Jedenfolls  werden  die  toxischen 
Substanzen  unschädlich  gemacht  und  die  weitere  Produktion 
derselben  verhindert;  vernichtet  sind  die  Parasiten  deswegen  nicht, 
sie  leben  drei  bis  vier  Wochen  (Frosch)  im  KOrper  fort  (vielleicht  viel 
längerl),  spielen  aber  für  den  betreffenden  Organismus  keine 
pathogene  Bolle  mehr,  denn  derselbe  ist  iu  das  Stadium  der 
Immunität  getreten. 
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Diese  biologische  Kette  fasst  Pfeiffer  auf  als  einen  Entwickeluiigs- 
cyklufl.  Die  Dauer  desselben  von  der  Imptung  bis  zur  Immunität 
betrüge  cirka  neun  Tage  (Inkubation  »  8 Tage,  Lokalerkrankung  =  3Vt 
Tage,  Fieber  =  ca.  2— 2Vs  Togo). 

Vaccine  liat  nie  ein  f  1  ii  e  Ii  t  i  jje  s  Contagiuni,  d.  h.  an  den  l'ro- 
dukten  einer  Vacc  i  n  e  |»  u  s  t  c  1  kann  siel»  ein  nicht  vacciniertes 
Individuum  nur  dadurch  infizieren,  dass  dieselhen  auf  irgend 
eine  Weise  unter  tseine  E|)idermis  gebracht  werden;  eine  Infektion 
zugänglicher  8ehieimhäute  durch  diese  Produkte  lindet  niemals  statt. 

II.  Variola.  Sie  kann  nur  begriffen  werden  unter  Annahme  einer 
auf  der  Schleimhaut  der  Luftwege  entstandenen  heute  noch 
hypothetischen  Protopustel  (Pfeiffer).  Sie  entsteht  infolge  Intro- 
duktion von  Produkten  von  Variolapusteln  eines  Kranken.  Aber 
such  die  supponierte  Protopustel  des  sogenannten  Inkubations- 
stadiums  ist  schon  infektiös,  wie  früher  schon  auseinandergesetzt. 

Was  die  Exspiiations-  und  Hustenexspirationsluft  enthalt,  und  was  von 
der  Oberflache  des  Pockenkranken  abstaubt,  ist  unbekannt;  man  greift  sur 

Annahme  von  Sporen.  —  Die  sogenannte  Protopustel  braucht  keine  Pustel 
im  gewöhnlichen  Sinne  zu  sein,  sie  kann  eine  diffuse  Schleimhaut- 
affektion darstellen;  sie  entliiilt  i'arasiten  (Giiarnieri). 

Auf  die  zwölf tügige  sogenannte  Inkuhation  folgt  das  erste  Fiel)er; 
dasselbe  ist  der  Ausdruck  der  Resorption  eines  Parasiten- 
ab  k  ö  mm  Ii  ngs  von  der  Protopustel  aus  ins  Blut;  dies  ist  wahr- 
sclieiuliche  Annahme,  denn  im  ersten  Fieber  kennen  wir  den  Blutparasiten 
uoeh  nicht.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  er  im  Blute  schon  vor  dem 
Fieber  vorhanden  ist,  das  letztere  wäre  dann  die  Reaktion  gegen 
einen  von  den  Parasiten  stammenden  (Jiftstoi  r  l)ie  Kxistenz  der 
(sich  vermehrenden)  Amöbe  im  Blute  dauert  drei  bis  vier  Taj;e:  wälneud 
dieser  Zeit  wird  sie  in  allen  Orgauen  deponiert^  aber  an  die  Epithelien 
der  Haut  ist  sie  allein  angepaast  (Pfeiffer);  daher  die  Ansiedlung 
in  den  der  Atmosphäre  zugänglichen  Mucosae  und  der  Haut,  wo 
wir  uns  eine  förmliche  herdweise  Impfung  von  innen  vorstellen.  —  In  den 
nun  entstehenden  Pusteln  des  Allgemeinexanthems  ist  der  Parasit  von  Schleim- 
häuten und  Haut  bekannt.  Er  gedeiht  in  deren  Epithelien  während  des 
fast  afebrilen  Intervalls  von  fünf  bis  sehs  Tagen  Länge.  Dann 
erfolgt  von  Haut  und  Mucosa  aus  eine  zweite  Resorption.  — 
Was  resorbiert  wird,  wissen  wir  abermals  nicht,  aber  während  des 
zweiten  Fiebers  kennen  wir  die  Geisseiamöbe  im  Blut  (v.  d.  Löff). 
Nach  kurzer  Fieberdauer  (das  Fieber  hat  einen  anderen  Charakter  1)  hört  dasselbe 
definitiv  auf.  Nach  dem  Ablauf  des  zweiten  Fiebers  besteht  Immu- 
nität, nach  Ablauf  des  ersten  noch  nicht,  sonst  wäre  kein  zweiter 
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Turnus  möglich.  —  Ob  in  den  Organen  der  Parasit  wie  bei  Vaccine  dasFieber 
überdauert  und  wie  lange,  ist  unbekannt,  doch  ist  es  wahrscheinlich. 

Diesen  Vorgang  fosst  Pfeiffer  auf  als  ausammengesetst  aus  zwei 
Entwickelungäcyklen.  Der  erste:  Protopustel erstes  Resorptions* 
fieber,  Dauer  circa   15  Tage;  der  sweite:  Allgemeineruption 
sweites  Resorptionsfieber,  Dauer  8—10  Tage. 

Ungleich  der  Vacc-ine  hesit/t  Variola  ein  riüclitiges  C'oii  ta  gi  um; 
Abkömmlingo  der  I'arasitcn  stauben  von  allen  Oberllachen.  wo  Pockenjnisteln 
sitzen,  ab  und  vermitteln  durch  Aspiration  die  weitere  Infektion. 
Nach  zwei  Kntwiekehnigscyklen  hat  das  Individuum  Immunität 
erlangt,  aber  der  Parasit  in  den  Poek  tu  k  r  u  hI  e  n  ist  dadurch 
nicht  ertötet,  er  bleibt,  wie  alle  Erfahrungen  1)C weisen,  auch 
nach  Ablauf  des  zweiten  Fieber.'*  inf  ekti  onsf ähig.  —  Diese 
fundamentide  Umwandlung  der  Natur  des  Pockenkeimes  ist  zu  beziehen  auf 
den  Durchgang  desselben  durch  das  Tier,  wie  dieselbe  zu  btaude 
kommt,  ist  wohl  das  grüsste  Ilatäcl  von  allen. 

lu  seiteneu  Fällen  (früher  ist  ein  solclier  Fall  zur  Sprache  gekommen) 
ist  ein  dreimaliger  Entwickeiuogscyklus  nötig,  um  die  definitive  Immunisierung 
zu  bewirken,  dabei  werden  die  Cyklen  immer  kürzer.  Aber  viel  h&ufiger 
sind  .die  £xtreme  nach  der  anderen  Seite.  Dabin  gehören: 

a)  Die  Variolois,  resp.  Variola  ohne  sweites  Fieber  mit/rag> 
mentariscbem  Exanthem,  Variola  bei  Individuen  mit  relativ 
bedeutenden  Immunitätsresten. 

Sie  entsteht,  wie  die  Variola,  von  einer  verliorgenen  Protopustel  aus, 
von  dieser  aus  erfolgt  Resorption  des  InfektionsstotTes  ins  Blut  uiul  das 
erste  Fieber;  er  wird  wieder  vom  Blute  aus  in  Hunt  und  Mucosa  embolisch 
deponiert,  kommt  aber  hier  nur  zu  einer  fragmentarischen  F^nt- 
wickelung.  Denn  die  Immunität  steigt  schon  nach  dem  ersten 
Fieber  schnell  wieder  auf  die  Hohe  völliger  Resistenz,  .sodass 
die  vielleicht  stattlindende  zweite  Infektion  des  Blutes  .spurlos  vorüb(  rgcht. 

In  der  Haut  aber  Itehiilt  der  I*arasit  die  Eigenschaften 
seiner  Altvordern  hartnäckig  bei;  er  bleibt  infektiös  auch 
noch  in  den  Krusten,  über  den  Zeitpunkt  hinaus,  in  welchem 
Immunität  eintrat.   Variolois  kann  mit  schwerer  Variola  infisieren. 

b)  Variola  sine  exanthemate,  aber  mit  Rash.  Was  das  letztere 
ist,  ist  nicht  bekannt  Jedenfalls  ist  er  kein  vasomotorisches  Symptom, 
sondern  schon  ein  Stück  des  Exanthemes.  Das  Geschehen  im  Organismus 
entspricht  der  Variolois ;  aber  nach  dem  Rash  entsteht  keine  Allgemeineruption, 
denn  der  Körper  wird  so  schnell  immunisiert,  dass  keine  weitere  Ent- 
Wickelung  in  der  Haut  erfolgen  kann.  Wie  die  Infektionsverhftltnisse 
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yon  Seite  der  Hant  sich  gestalten,  ist  anbekannt,  wahncheiiilich  ist  die 
Haut  nicht  infektiOs,  wohl  aber  im  lokubatstadium  die  Exspirationsluft. 

c)  Variola  sine  e x an th e mate  und  ohne  Rash.  Kntspriclit  in  allen 
Stücken  den  vorigen  Formen,  doch  bleibt  die  Haut  ganz  frei.  Ein  Indi- 
viduum, welches  diese  Form  durchgemacht  liat,  ist  —  wenn  nur  typisches 
Fieber  dabei  war  —  für  Variola  durchaus  ebenso  immun  wie  beim 
Bestehen  von  ausgebildeter  Variola. 

• 

in.  Variola  inoculata.  Die  Protopustel  befindet  sich  auf  der  Ober- 
fläche der  Haut  da,  wo  die  Impfung  stattfand.  Die  Lymphe  ist  Variola- 
bUscheninhali  Das  Inficiens  (wahrscheinlich  Amöben,  s.  oben),  wird 
unter  die  £pidennis  gebradit,  nach  dreitägiger  (echter)  Inkubation 
entstehen  die  Lokalpusteln  mit  Parasitenwucherung  in  den  EpitheUen ,  wie 
oben  beschrieben.  Am  vierten  Tage  des  Bestehens  der  Pustel  erscheint  die 
Blutinfektion,  3—4  Fiebertage  bezeichnen  sie.  Im  Blute  vermuten 
wir  die  Geisseiamöben.  Am  Ende  des  3.-4.  Fiebertages  beginnt  die 
A llgeni einem pt io n  ,  mit  ihr  begitnit  ein  zweiter  Lebenscyklus  des  Para- 
siten. Nach  einigen  Tagen  erfolgt  eine  zweite  Hl  u  ti  n  f  e  k  t  ion  und  ein 
zweites  Fieber.  Mit  diesem  ist  die  Immunisierung  des  Korpers  vollendet. 
Also  doppelter  Entwickelungscyklus  wie  V^ariola. 

Auch  bei  Variola  inoculata  kaim  der  zweite  Fieberanfall  fehlen,  man 
kann  dann  sogar  von  Variolois  inoculata  sprechen;  die  Erlcrankung  hat 
aber  flüchtiges  Contagium  und  kann  mit  den  schwersten  Formen  infizieren. 
Sogar  die  AUgemeineruption  kann  ausbleiben,  wie  die  alten  Inokutatoren 
berichten.  Es  ist  dann  auch  nur  ein  Fieberanfall  vorhanden,  mit  welchem 
die  Immunität  erreicht  ist  —  Solche  Individuen  müssen  sehr  bedeutende 
ererbte  Immunitätsreste  besessen  haben. 


Vil.  Andere  Methoden  der  Immnnlsiernng. 

a)  Injektionen  mit  sterilisierter  aminaler  Lymphe. 

1.  Frölich,  Württemb.  KorreBp.-Bl.  1867.  Vacdnelynjphe,  eingebracht 
in  den  Körper  ebner  Kuh  durch  subkutane  Injektion  oder  Veneninjektiou, 
madite  keinen  Pockenausschlag,  aber  die  Tiere  wurden  immun. 

2.  Senfft,  Berl.  Kl.  Wochschr.  1872.  Nr.  17.  Reine  und  verdünnte 
Ku]ilymj)he  sechs  Kälbern  unter  die  ßauchhaut  gespritzt:  keine  Eruption; 
dann  in  Venen  am  Bauche:  keine  Eruption;  dann  Variolalymphe  vom 
Menschen  subkutan:  nichts.  Vaccine  haftete  hernach,  also  Resultat 
negativ. 

r 
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3.  Chauveau,  Bull,  de  l'Acaü.  Mt'd.,  Bd.  Iii.  Injektion  von  Vaodne- 
lympho  in  Blut-  und  Lymphgf fiis.se  beim  Pferd.  Die  Pferde  bekamen  am 
8. — 10.  Tage  entweder  einen  allgemeinen  oder  auf  die  Prädilektionastdlen 
beschränkten  Auaschlag. 

4.  Burkhardt»  Deutsches  Arch.  f.  kliu.  Med.,  Bd.  24.  Zwei  Gravidse 
bekamen  Injektion  verdünnter  Lymphe  unter  die  Haut  Die  zwei  Kinder 
erwiesen  sich  als  gegen  Vaccine  immun. 

5.  Chauyeau/Recherches  comparatives  sur  Paptitude  woinogtoe  etc., 
Paris  1877.  Beim  Kalbe  bringt  subkutane  Injektion  von  Vaccinevirus  schon 
Immunität;  auch  das  Pferd  kann  durcJi  solche  Injektion  immunisiert  werden; 
auch  bei  Kuh  und  Mensch  Erfolg;  es  entsteht  eine  örtliche  Geschwulst  und 
hernach  Immunität 

0.  Bollinger,  VolkinunnS.,  S.  110,  1877  Das  Kuhpockenkontagium, 
in  N'eiien  gespritzt,  erzeugt  Immunität  gegen  Poeken,  aber  keinen  Ilautaus- 
scblag.  (In  ullcn  Fällen  liegt  die  Saelie  nicht  so.  Raynaud  [Conipt.  rend., 
8.  84,  Nr.  vaeeinierte  Pferde  und  entnahm,  wiihrend  das  Exanthem  in 
Blüte,  aus  zwei  grossen  Lymphstännnen  am  Obersehenkel  klare  Lymphe; 
22  cem  davon  wurden  in  die  Drosselvene  eines  anderen  Pferdes  gespritzt, 
am  l(j.  Tage  Maucke  au  i»«ase,  Lippen  und  Maul.  Kiu  zweites  Pierd  bekam 
niclits). 

7.  Strauss,  Chambon  und  Menard,  Compt.  rend.  Soc.  de  Biel., 
1870.  S.  721.  Kuhpockenlymplie ,  auf  die  verletzte  Cornea  gebracht,  macht 
Keratitis,  aber  nach  20  28  Tagen  sind  die  Tiere  immun.  Kuhpockenlymphe, 
in  die  vordere  Kammer  gespritzt,  macht  fihrinös-eitriges  Ex.sudat  {Bakterien 
fehlen!),  die  Tiere  werden  inmiun.  Intravenöse  Injektion  bei  Tieren  leistet 
das  Gleiche.    Durch  Porzellantilter  tiltrierte  Lymphe  leistet  nichts. 

V.  d.  Lüff,  Döhle  und  Ogata  (s.  oben)  haben  den  amöboiden  Parasiten 
in  der  Kälberlymphe  lebend  gesehen,  demnach  ist  es  zum  mindesten 
sehr  wahrscheinlich,  dass  er  mit  seinen  toxischen  S tof f wechsel- 
produkten  dem  Kreislauf  in  diesen  Experimenten  einverleibt  worden  ist. 
Diese  Methode  wäre  demnach  eine  einfache  Umgehung  der  V^accinepustel, 
aus  der  ja  ohne  Zweifel  eine  Flüssigkeit  zur  Resorption 
kommt,  welche  mit  der  in  diesen  Versuchen  gebrauchten 
identisch  ist.  Aber  wie  steht  es  mit  der  Menge  des  Injicierten ,  wie  mit 
der  des  Resorbierten V  Jedenfalls  wissen  wir  über  Grad  und  Dauer  dieser 
Immunität  nicht  das  mindeste,  es  ist  auch  u  priori  im  höchsten  Grade 
zweifelhaft,  ob  die8eli)c  die  Intensität  und  Dauer,  wie  di<'  hnmunität  nach 
Vaccine,  besitzt.  Vielleicht  .sollten  viele  Injektionen  gemacht  werden,  was 
wohl  an  den  Mengen  von  Lymphe,  welche  erforderlich  sind,  scheitern  würde. 

b)  Injektionen  sterilisierten  Blutes  vaccinierter  Tiere  oder 
Menschen. 
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1.  Raynaud,  ^tude  exp.  sur  le  rdle  du  sang  duus  la  tnmanission  de 
rimmimite  yaccinale,  Coiupt.  rend.  Acad.  des  Sc,  T.  74,  1877.  Zur 
Aoquiriening  der  Immunität  ist  die  Pustel  nicht  nOtig.  Eine  Transfusion 
Yon  250  Gramm  Blut  von  einem  vaccinierten  Kalbe  auf  ein  nicht  vacci- 
niertes  macht  keine  Spnr  von  Pusteln,  macht  aber  das  Kalb  gegen 
Vaccine  immun.  Auch  bei  vaccinierten  Kindern  versucht;  von  ihrem 
Blute  (l  Tag  —  6  Wochen  post  vacc.)  wurde  auf  nicht  V^accinierte  über* 
trag^;  es  gab  keine  Pusteln,  auch  waren  die  Kinder  nicht  immun,  denn 
die  nachfolgende  Vaccination  gelang  sofort  Aber  es  konnten  naturgemäss 
nur  höchst  geringe  Mengen  Blut  verwendet  werden. 

2.  Strauss.  Chambon  und  Menard,  Compt  rend.,  Soc.  de  BioL 
1890,  S.  721.  Macht  man  mit  dem  Blute  eines  vaccineimmunen  Tieres  einem 
nicht  immunen  eine  Transfusion,  so  tritt  Imnuinitüt  nicht  ein.  Hat  aber 
ein  Kalb  die  vaccinalen  Pocken  in  voller  Entwickelung,  so  kann 
man  mit  dessen  Blut  einem  anderen  Immunität  verleihen;  es 
siud  ul>or  4 — 6  Kilo  (!)  nötig. 

3.  .Tanson,  Bakt.  Gentrai bl.  1891,  S.  40,  konnte  durch  Einspritzen  von 
Vaccineblut  nur  eine  ganz  kurz  dauernde  Immunität  zu  Stande 
bringen. 

4.  L  Pfeiffer,  Nachträge.  Bd.  ö,  S  118.  Erfolgreiche  Immunisierung 
durch  Transfusion  von  \'ariola-  und  V'^accineblut. 

5.  Gundalin,  Jahrb.  f.  Kinderhk  l^d.  26.  1894.  Bhit  vaccinierter 
Kälber  nicht  vaccinierten  eingespritzt,  giebt  ein  positives  Resultat,  letztere 
Verden  immun. 

Ans  den  spärlichen  brauchbaren  Resultaten  scheint  doch  soviel  hervor- 
zugehen, dass  eine  Immunisation  durch  grosse  Quantitäten  von 
Blut  immuner  Tiere  möglich  ist.  V^on  grossem  Werte  ist  das  Experiment 
von  Strauss,  Ohambon  undMenard,  denen  die  Immunisierung  mit  Blut 
vom  Kalbe  nur  gelang,  während  heim  bhit liefernden  Tiere  die  Vaccine 
in  voller  Blüte  stand.  Dns  Blut  einfach  immuner  Tiere,  die  von  der 
Vaccine  weit  entfernt  sind,  ist  unwirksam  Vnd  auch  scheint  eine  auf 
diesem  Wege  erzeugte  Innnunität  nicht  eine  hochgradige  und  dauernde  zu 
sein.  Sie  ist  vorübergehend  und  riclitet  sich  in  ihrer  Intensität  durchaus 
nach  der  Menge  der  injizierten  immunisierenden  Substanzen, 
welche  den  Körper  bald  wieder  verlassen.  Der  Körper  des  Indi- 
viduums oderTieres,  welches  dasBlnt  (  nii)fängt,  leistet  selber 
nichts  (passive  Immunität).  Die  echte  Vaccine  aber  führt  zu  einer  Be- 
teiligung der  Säfte  und  (lewebe  des  betreffenden  Individuums 
selber  (aktive  Immunität).  Was  also  die  Vaccine  erreicht,  kann  auf  dem 
VV^e  der  Blutinjektion  nicht  erzielt  werden. 

III.  Immunisierung  durch  Serum  vaccinierter  (oder  ge- 
blätterter) Menschen  oder  Tiere. 
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1.  Beumcr  und  Peipor,  Berl.  Klin.  Woch.  lSt)ö.  KhUxm-  wunltn  mit 
aiiiinaler  und  liumanisiertcr  Lymphe  geimpft.  Nach  erfolgreicher  Vaceiiialion 
am  10.  — 12.  Tage  Venäsektion.  Die  Vcrsuchskäll^er  bekamen:  drei  davon 
100  com.  eines  1)0,  eines  30  com  Serum  subkutan.  Am  folgcndcMi  iatjo 
wurden  sie  vacciniert  und  l)o kamen  sämtlich  l*u  stein.  Somit  belindcn 
sich  im  Serum  keine  Schut^stof^e,  oder  sie  sind  in  zu  geringer  Menge  darin. 

2.  Becl^re,  Chambon  und  Menard,  in  Sternberg,  Cbl.  f.  Bakt, 
Bd.  19,  S.  862.  Seruminjektionen  zu  ^'loo  des  Tiergewichtes.  Die  Wirkung: 
Bei  den  injizierten  Tieren  entwickelt  sich  die  Vaccine  langsam  und  die 
Virulenz  ist  sehr  vermindert.  £s  sind  immunisierende  Eigenschaften 
im  Serum  vorhanden,  und  zwar  nach  Abtrocknung  der  Vaccine, 
10 — 15  Tage  nach  der  Impfung.  Die  Immunisierung  de«  behandelten 
Tieres  geht  selir  schnell  vor  sich,  es  befinden  sich  somit  „immunisiereude 
Substaneen"  im  Serum. 

3.  W.  Reed,  in  Sternberg  1.  c.  Experimente  an  Affen.  Es  gelang, 
mit  Serum  Immunität  geg^u  Vaccine  zu  erzeugen,  aber  nur  mit  grossen 
Mengen.  Bei  ungenügender  Menge  zeigte  sich  bloss  teilweise  Wirkung, 
die  Vaocinebläschen  erschienen  spät  und  unvoUkonunen. 

4.  Stern  borg,  Cbl.  f.  Bakt.,  Bd.  19,  S.  863.  Ungeimpfte  Kinder  wurden 
injiziert  mit  Serum  von  einem  Menschen,  der  Variola  gehabt,  1 — 5  ccm. 
Erlolg  negativ. 

6.  Jansen,  Cbl.  f.  Bakt.,  Bd.  X,  1891,  Bd.  40.  Von  vaccinierten  Kälbern 
wurde  Serum  gewonnen  und  nicht  vaccinierten  eingegespritzt,  bis  100  g 
Erfolg  negativ;  wird  bezogen  auf  zu  kleine  Mengen. 

G.  Auehe,  Essay  de  Serotherapie  <lans  la  Variole,  Arcli.  C\.  de  Bordi'aux. 
1893,  Vol.  2,  319.  Will  positive  Immunisierungsresulte  durch  Seruminjektion 
gehabt  haben. 

7.  Hlava,  Cbl.  f.  Bakt.,  Bd.  18,  S.  470.  Seruminjektionen  mit  Serum 
von  vaccinierten  Kälbern. 

I.  Serum  A,  bezogen  von  zwei  Kälbern,  welche  drei  Mal  mit  animnler 
Lymphe  geimpft  worden;  aber  nur  die  erste  Impfung  hatte  Erfolg.  Zwei 
Kälber  bekamen  je  15  und  30  g  Serum.  Nach  sechs  Tagen  wurden  sie 
vacciniert,  und  bekamen  beide  Pusteln,  aber  klein  und  flüssigkeits- 
arm. Ein  drittes  Kalb  bekam  20  g,  wurde  nach  zehn  Tagen  i^mpft:  nichts; 
dann  noch  zvrm.  Impfungen,  aber  ohne  Erfolg.  —  Nun  wurden  13  Kinder 
vor  der  Impfung  mit  3 — 9  g  injiziert,  Serum  wurde  gut  vertragen.  Bei  der 
Impfung  bekamen  sech s  davon  nichts,  sieben  bek amen  Pusteln,  aber 
nicht  an  allen  Impfstellen,  Dies  Serum  war  den  Kälbern  entnommen 
vor  gänzlichem  Ablauf  der  Vaccine. 

II.  Serum  B.  Dies  Öerum  wurde  erst  nach  gänzlichem  Ab- 
lauf des  Vaccineprozesses  entnommen,  nach  18  Tagen.  Auch 
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dies  'l'i»T  war  drei  Mal  vncciniert,  nur  die  erste  Vaccine  liatte  Erfolg  luul 
zwar  lOU  Pusteln.  Bei  Kulbern  war  die  Wirkung  wie  bei  Serum  A.  Bei 
Kindern  oline  Wirkung,  keine  einzige  Fuatel  wurde  dadurch 
Ter  hindert   Serum  m  spät  entzogen,  daher: 

HI.  Serum  C.  Entnahme  des  Serums  auf  der  Höhe  der  arti- 
fisielleni  Krankheit  schon  am  vierten  Tage,  an  welchem  auch  nach 
Pfeiffer  die  Amöben  im  Blute  zu  finden  sind.  Dies  Serum  verhinderte 
XU  20  und  30  ccm  bei  Kälbern  die  Vaccine  ganz.  Bei  einem 
ungeimpften  Kinde  verhinderten  drei  ccm  die  Vaccine  durchaus. 

8.  Kaiser!.  Gesundheitsamt,  Medishialstai  Miti,  Bd.  3,  S.  42.  Ein 
Tier  wurde  mehrfach  geimpft  und  dann  Serum  gewonnen.  Die  Nachimpfung 
vom  vierten  Tage  hatte  noch  Erfolg,  aber  die  vom  6. — 12.  keinen  mehr. 

Am  31.  Tage  wurde  das  Tier  getötet,  und  von  seinem  Serum  100  g  einem 
anderen  Kalbe  unter  die  Haut  gespritzt.  Das  Tier  wurde  nach  2ß  Stunden 
L'"inipft;  am  dritten  Tage  rote  Knötchen,  reife  Pusteln  am  seclisten  Tage. 
Also  eine  Ve  ria  ngs  am  u  n  g,  aber  keine  Immunität. 

9.  Hembolfi.  ('l)l.  f.  Bakt.,  B<1.  18.  S.  119.  Ein  oininalips  C'ber.'^bb.'n 
"IfT  \'ac(,'iiic  liisst  walii sc-licinlic'h  noch  keine  Sclmt/stolVe  zurück,  oder  nicht 
in  ;:eiiügeiiiier  K(»n/.entfnti(>n.  l'ni  sie  zu  l)ekoiiiiucn,  müsste  niehrfucii  mit 
Material  von  steig«ni(ler  \'irulenz  geimpft  weiden,  aber  hei  der  Lymphe  hahen 
wir  vorhiulig  kein  Mittel,  um  die  Virulenz  zu  steigern.  Ii em hold  versuchte 
ialitr,  hei  jeder  Impfung  die  Impfttiiclien  zu  vergrössern ;  die  Experimente 
wurden  an  Ziegen  gemacht,  die  empfänglich  sind.  Resultat:  Eine  crhehliche 
lliMung  von  SchutzstollV n  im  Blute  so  hehandelter  Tiere  lä.sst  sich  nicht 
'  rreichen.  Aber  hei  sehr  grossen  Serummeugen  kann  die  Existenz  der 
ächutzstoffe  wenigstens  wahrscheinlich  gemacht  werden. 

10.  Kram  er  und  Boyce,  the  nature  of  the  Vaoc.  Immunity,  Brii 
Med.  J.  1893,  Vol  2.  Kälber  wurden  mit  Vaccine  geimpft,  nach  14  Tagen 
nahm  man  das  Serum  und  injizierte  andere  Kälber,  100 — 300  g;  aber  sie 
bekamen  bei  der  Kontrollimpfung  Pusteln.  Also  negativ. 

11.  Landmann,  Ztsch.  fOr  Hyg.,  Bd.  18,  1894,  S.  818.  Variola- 
Serum  schützt  gegen  Vaccine  nicht.  Sechs  Wochen  bis  sechs  Monate 
nach  überstandener  Variola  wurde  Serum  entzogen,  aber  es  schützte  auch 
ia  grossen  Mengen  gegen  Vaccineimpfung  nicht  Serum  wurde 
ferner  entzogen  vaocinierten  Menschen  und  Tieren,  es  wurden  Kinder 
damit  injiziert  und  dann  vacciniert:  alle  bekamen  die  gewohnten 
Pusteln. 

12.  Top c man,  .iourn.  of  Path.  and  Bact. ,  101)4,  V'ol.  2,  Serum- 
Immunisation  hatte  hloss  teil  weisen  Erfolg. 

13.  Fried  Inn  der,  Herl.  klin.  Woch.,  ISOf).  Nach  Vaccinalion  lu  ginnt 
üie  Immunität  frühestens  am  fünften  Tage.  Alan  dajf  dalier  JSerum  h  ühestuns 
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am  siohoiiten  Tngc  entziehen.  In  solche m  Serum  aber  findeu  sich 
immunisierciKlc  Stoffe. 

14.  Zagari,  L'Uffic.  Snnit. ,  1897.  Das  Senim  vaccinierter  Kälber  ist 
wirksam,  aber  in  sehr  beschränktem  Grade.  Antikörper  sind  da,  aber 
zu  weiiij?. 

Die  rrtcilo  dieser  14  Experimentatoren  lauten  sehr  verschieden;  doch 
ergiebt  sich  fül*j;ende,s: 

Serum  entzo^^en  auf  der  Hölie  der  Krankheit:  Wirksam; 
Serum  am  siel>enten  Tage  nach  der  Impfung:  Wirksam; 

Serum  10 — lö  Ta<^e  naeli  der  Impfung:  Wirksam; 
Serum  naeh  gänzlichem  Ahhiuf  der  Impfung:  Unwirksam: 
Senun  H    10  Tage  naeli  vollendeter  Impfung:  Unwirksam; 
Serum  14  Tage  nacli  vollendeter  Impfung:  Ihiwirk.sam; 
Serum  18 — 19  Tage  nach  vollendeter  Impfung:  Unwirksam; 
Serum  von  Menschen,  die  vor  sechs  Wochen  bis  sechs 

Monaten  Variola  geliabt:  Unwirksam. 
Serum,  das  wirksam  war,  bewirkte:  Entweder  \'e  r  längs  am  u  ng 
und  mangelhafte  P^ntwickelung  der  Vaccine,  oder  die  Vaccine 
entwickelte  sich  gar  nicht. 

Das  wird  noch  dadureh  bestätigt,  da.ss  wirksame  Vaccinelym  ]>he, 
wenn  sie  mit  Serum  eines  eb(Mi  i  m  m  un  isi  ert  e  n  T  i  ere  s  ve  r  m  i  sch  t 
wird,  ihre  Wirksamkeit  verliert.  Darüber  siehe  Sternberg,  pract. 
n  snlt.s  of  V)act.  rescarches,  Trans.  Ass.  of  Am.  Phys.  1S92.  Er  erbringt  den 
Beweis  des  obigen  Satzes.  Er  ist  der  Ansicht,  im  Serum  eines  inununisierten 
Tieres  Itefiiide  sieh  eine  Substanz,  welclie  das  Mikrobion  tütet,  oder 
zum  mindesten  in  seiner  Entwickeluiig  hemmt.  Er  findet  dies 
wahrseheinlieber,  als  ein  Antitoxin,  welches  die  vom  Mikrobion  gelieferten 
Toxine  neutralisiert,  denn  die  Antitoxine  halien  in  der  Kegel  eine  keimtötende 
Wirkung  niebt.  Sternberg  ist  der  Ansicht,  dass  diese  Substanz  von 
den  vergr(>sserten  Lymphdrüsen  geliefert  werde.  Ferner  Reed, 
Hakt.  Ubl.,  Bd.  19,  S.  800.  Er  hat  aus  dem  Serum  eines  imnumen  Kalbes 
eine  Substanz  hergestellt,  welche  die  Vaccinelymphe  gänzlich  unwirksam 
macht;  das  Serum  eines  nicht  immunen  Kalbes  dagegen  ist  olme  Wirkung. 

Dieses  wirksame  S  e  r  u  m  w  a  r  aber  nur  während  e  i  n  e  s  k  u  r  z  e  n 
Zeitraumes  zu  gewinnen:  Auf  der  Hobe  der  Krankheit  (\'aeeine),  oder 
am  siebten  Tage,  also  ungefähr  in  der  Mitte  oder  gegen  Ende  der  Lokal- 
eruptiuii.  oder  auch  noch  bis  zum  15.  Tage  nach  der  Impfung,  wo  aber 
die  Pusteln  schon  in  der  lOxsieeatioii  begriffen  sind.  Nach  gänzlichem 
Ablauf  der  Impfung  aber  und  s|»äter  erwies  sich  das  Serum 
als  unwirksam.  Als  ganz  unwirksam  erwies  sich  ferner  das 
Serum  von  Menseben,  die  vor  sechs  Wochen,  oder  vor  sechs 
Monaten,  oder  vor  noch  längerer  Zeit  Variola  gehabt. 
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Und  docb  sind  diese  Tacdnierten  Tiere  gegen  Vaccine  gefeit  und 
die  geblätterten  Menschen  ebenso. 

Die  betreffende  Eigenschaft  des  Blutserums  gelit  also 
schnell  vorüber.  Es  bleibt  aber  dein  Organismus,  sobald  er 
den  Parasiten  wieder  empfängt,  die  Fähigkeit: 

1.  dessen  Lebensdauer  zu  einer  kurzen  zu  gestalten  uud  auch 
seine  Vermehrung  zu  hemmen, 

2,  die  von  ihm  produzierten  Toxine  unwirksam  zu  machen. 

Also  nicht  ein  neuer  permanenter  Znstand  des  Serums 
wurde  geschaffen,  sondern  nur  eine  neue  Funktion  des  Organis- 
mus, welche  ihm  gestattet,  auf  den  Reiz  des  Toxin  produzierenden  Para- 
siten sofort  ein  Antitoxin  in  genügender  Menge  zu  liefern  — 
ferner  Stoffe  ins  Serum  zu  ergiessen,  welche  baktericid  wirken.  — 
Dieser  Zustand  ist  also  etwas  ganz  anderes  als  der  Zustand  des  Organismus, 
dem  Serum  eines  immunisierten  Tieres  eingespritzt  wird,  welches  Serum  die 
Schutzstoffe  enthlllt  In  kurzer  Zeit  sind  sie  wieder  aus  dem  Körper  entfernt, 
die  kurze  Immunität  ist  zu  Ende.  (Passive  Immunität.) 

Da.^s  aber  auch  bei  der  aktiven  Immunität  der  Parasit  nicht  mit 
einem  Schlage  getötet  wird,  beweist  die  Thatsache,  dass  eine  gegen 
Poeken  immune  Gravida,  wtnn  sie  den  Pockenkeim  aufnimmt,  ihr  Kind 
in  utero  infizieren  kann,  dabei  aber  selber  ganz  gesund  bleibt; 
ferner,  dass  von  vaccinierten  Tieren  nach  Ablauf  der  Vaccine  aus  I  n  g  u  i  n  a  1  - 
d  r  ü  s  e  n  und  Milz  noch  V  a  c  c  i  n  ep  u  s  t  e  1  n  g e  w  o n  n e  n  werden  können. 

Also  für  das  betreff  ende  Individuum  ist  der  Pockeukeim  ein 
gleichgültiger  Ein  wohner  geworden;  für  nicht  immune  andere 
ist  er  noch  infektiös. 

Die  Idee  lag  nahe,  mit  Serum  immunisierter  Tiere  nach  bekannten  Bei- 
spielen auch  kurativ  wirken  zu  wollen.  Die  bisherigen  höchst  spärlichen 
Erfahrungen  gestatten  kein  Urteil  Siehe  darüber  Kinyon,  preliminary 
Rep.  on  the  treatoment  of  Variola  etc.,  Abst  of  san.  Bep.  M.  H.  S.  Washington, 
Vol.  X.  1884.  Behandlung  von  Variola  mit  Serum  immuner  Tiere  in  zwei 
Fällen,  der  erste  bekam  viermal  15  g  und  starb,  der  zweite  105  g  und  kam 
davon.  Trotzdem  sagt  Elliot,  das  Serum,  im  papulOsen  Stadium  ange- 
wendet, kürze  den  Verlauf  ab.  Femer  Ree d').  Derselbe  findet,  es  seien 
sehr  gfoflse  Semmmengen  nOtig,  man  müssto  femer  die  immunisierende  Substanz 
in  konzentrierter  Form  darstellen,  was  nach  der  Methode  von  Brieger  uud 
Cohn  versucht  wurde;  von  wesentlichen  Resultaten  verlautet  nichto.  —  Land- 
mann*):  27  Tage  nach  Ausbrach  der  Variola  wurde  einem  Rekonvaleszenten 


1)  CrotnlliL  f.  Bakft.  Bd.  19.  1868. 
t)  Zeitecbr.  t  Ejpm».  Bd.  18.  1894. 

27* 
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Rlnt  oiitzonreu,  das  Serum  einem  Kiiifle  mit  schwerer  Variola  eingespritzt, 
Resultat  U,  das  Kind  starb.  Ebenso  wurde  Senim  vom  Tier  (entzogen  aul 
der  llöiie  der  Erkrankung)  in  zwei  Fällen  menschlicher  Variola  eingespritzt; 
die  Krankheit  wurde  gar  nicht  beeinflusst,  die  Kranken  genasen.  Ferner 
Au  che'):  »Serum  von  einem  Manne,  der  Pocken  gehabt,  gab  bei  Variola- 
erkrankung  keinen  Erfolg.  Thomson  und  Marsh^):  Injektionen  von  lU 
bis  40  g  Serum  vou  immunisierten  Kälbern  bei  Pockcnkrauken  ohne  Resultat. 

Litteratur  su  IV  und  V. 

1.  Bollinger,  (Volkmannt  Vortr.  8.11«.) 

2.  Bnrkhardi.  Deatoebw  Areh.  fOr  Uin.  Mod.  B4.  24. 

3.  Bnrton,  Brit.  med.  .fourn.    Der.  1879. 

4.  Ch  a  in  b  rp  1  e  n  t ,  Recberchcs  sur  Ig  pasaaKf  df^  olements  tipnn'e.s  etc.    Paris  ItÜSA. 
Ö.  (Jhesney,  .New  York  med.  Ree.  18Ö3.    Liiit.  med.  Jouro.   Dec.  1Ö79. 

6.  Gast,  Sehmidts  Jalirbaeli.  Bd.  188.  S.  201. 

7.  Hervieux,  Hüllet,  ile  rucntlf'm.  de  nu-d  1898. 

5.  Kran/.  lUyer.  ilrztl.  Intelligeuzbl.  1SS2. 
9.  LerebouUot,  Epid.  de  Strassb.  1836. 

10.  Lop,  Qt.  des  höpitanx.  18M. 

11.  Loubic,  Ebenda.  1864. 

12.  Ferro ud.  Lyon  mi-d.  1879. 

13.  Tbursfield,  The  Lancet.  dune.  1871. 

IV.  Imnntinisleriing  durch  intrauterinale  Vaecination. 

Schon  früher  \vurd(;  davon  gesprochen,  dass  Kinder  von  Frauen,  welche 
während  der  (iravidität  die  Pocken  durchgemacht,  sich  häufig,  dorh 
durchaus  nicht  allemal,  refraktär  zeigen.  Einige  halben  diese  Imnmnitat  unltT 
erwähnten  Umständen  als  konstant  taxiert,  es  ist  aber  keine  Kede  davon. 
Positive  Immunitäten  haben  beschrieben  Laffore,  Wert  heim,  v.  Frunque, 
Desnos,  l'nderhill,  I'erroud,  Kiene,  Büchner,  Zaga  ri  und  andere. 
Gegenteilige  Krfahrungcn  siehe  bei  Chesney  (.")).  Es  steht  fest,  dass  eine 
Gravida,  welche  Variola  durchmucht,  imstande  ist,  vernir>ge 
der  l^eschaf  fenheit  ihres  IMutes  den  Fötus  im  Uterus  zu  immuni- 
sieren, ohne  dass  derselbe  die  Pocken  durchzumachen  braucht 

Diese  Erfahrung  hat  dazu  geführt,  die  Frage  aufzuweifeo,  ob  es  Dicht 
möglich  wäre,  durch  Vaecination  der  schwangeren  Frauen  den 
Fötus,  resp.  den  Neugeborenen  su  immunisieren.  Bollinger  (1) 
hat  den  \'orschlag  gemaelit,  jede  Schwangore  im  achten  Mouat  ZU  impfen,  um 
bei  dem  Kinde  die  Nachteile  der  Impfung  m  vermeiden.  Perroud  (12)  hat 
eine  Gravida  ante  partum  mit  EIrfolg  vacdniert,  das  Kind  zeigte  sich  in  der 
Thnt  wiederholten  Versuchen  gegenüber  refraktär.  Aber  er  sagt,  dies  trete 
durchaus  nicht  immer  ein,  und  deswegen  seien  auch  alle  Kinder  au  vaccinieren« 


1)  Arili.  Clin,  d.-  Rordeaux.  T.  II.  1893. 
^)  Scott,  med.  and  surg.  Jouro.  1897. 
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Gast  (6)  hat  IG  Gravidue  geimpft  und  2—3  Tage  nach  der  Geburt  die  Kinder; 
hei  allen  HI  liatte  'lie  Inij)fung  Erfolg,  allerdings  /.eigten  die  Pusteln 
geringere  llütung,  al)er  auch  bei  guter  Impfung  ist  dies  l)ei  Neugeborenen 
liauHg  genug  der  Fall.  Burkhardt  (2)  impfte  2H  Gravidae  im  aehten  und 
neunten  Monat,  alu-r  nur  bei  acht  Kindern  konnte  er  die  Vaceination  aus- 
führen; bei  vier  davon,  bei  deren  Müttern  die  Kevaeeination  ganz  erfolgreich 
gewesen,  war  sie  erfolglos;  bei  zwei  Kindern,  deren  Mütter  mit  unvoll- 
konuuenem  Erfolge  revacciniert,  war  die  Vaceinatic^n  ebenfalls  erfolglos; 
zwei  Kinder,  deren  Mütter  ohne  Erfolg  revaceiniert ,  verhielten  sich  ver- 
schieden, eines  war  gt-gen  Vaccine  immun,  das  andere  ni{dit.  rnderhill 
impfte  eine  (iravida,  das  Kind  war  immun.  lUirttm  aber  hatte  negativen 
Erfolg  Kranz  (Sl  impfte  17  Gravidae  zwischen  «leni  vierten  imd  zehnten 
Monat,  aber  von  den  Kindern  war  nicht  eines  immun.  JObenso 
Chesney  (4).  Ghambrelent  (4)  im|>fte  sieben  Schwangere.  \'ier  Kinder 
waren  gegen  Vaccine  immun,  drei  nicht,  widirend  Wolff  17  Gravidae  impfte 
vom  78. — 6.  Tag  ante  partum,  und  nicht  eines  der  Kinder  imnnm  fand  (Vir- 
e  h  o  WS  Arch.  Bd.  117).  L o  p  (10)  glaubte  gar,  nacli  dieser  Nfethode  70° immune 
Kinder  erzielen  zu  können,  während  Hervieux  (7)  das  Gelingen  des  Experi- 
ment.« als  recht  selten  und  als  eine  Ausnahme  bezeichnet.  Hatte 
aber  die  Mutter  V'ariola,  so  ist  im  Gegenteil  die  Immunität  des  Kindes 
häutig.  Wir  tieten  der  Ansicht  von  Hervieux  bei.  Wegen  der  Unsicherheit 
des  Erfolges  kann  das  also  eine  allgemeine  Methode  vorläufig  nicht  werden. 
Wir  hal)en  ferner  in  Bezug  auf  Grad  und  HniK  r  dieser  Immunität  nicht  die 
mindesten  Kenntnisse;  eine  brauchbare  Methode  könnte  .*^ieh  vielleicht  ergeben, 
wenn  man  eine  intensivere  Vacciiiationsmetbode  (mit  30»  40  und  mehr  ImpE- 
pusteln,  Eichhorn  1831)  anwenden  könnte.  « 

V.  Übertragung  der  Immunit&t  durch  Milch  immuner  Tiere 
und  Menschen. 

Seit  Ehrlich  hat  diese  Art  Immunitätsübertragung  nichts  Auffallendes 
mehr.  Ob  aber  beim  Menschen  jemals  auf  diesem  Wege  eine  dauernde 
solide  Immunität  zu  Stande  gekommen  ist,  ist  unbekannt.  Eine  rasch  vorfiber* 
gehende  Immunität  scheint  geleistet  worden  zu  sein,  aber  die  Beobachtungen 
sind  sehr  wenige.  Lereboullet  (9)  schon  giebtan,  eine  an  Variola  confluens 
leidende  Frau  habe  während  der  Krankheit  ihr  Kind  geetillt,  dasselbe  war  un- 
geimpft  und  blieb  gesund.  Thursf  ield  (13)  absolut  der  gleiche  Fall.  Loubie 
(11);  eine  Frau  stillte  ihr  vier  Monat  altes  Kind  und  bekam  Variola,  das  Kind 
bekam  ein  Ehnptionsfieber  aber  kein  Exanthem.  Es  wurde  dreimal  yacciniert, 
im  zweiten  fünften  und  siebzehnten  Jahre,  ohne  Erfolg.  —  Femer:  Eäne  Kuh 
wurde  am  Euter  vacdniert  und  bekam  zwei  schOne  Pusteln:  ihre  Milch  gab 
man  zwei  ungeimpften  Kindern  zu  trinken,  das  eine  bekam  600,  das  zweite 
300  g.  Nach  einem  Monat  wurden  sie  miticontrolliertem  Stofite  vaociuiert: 
sie  waren  immun.  —  Die  Frage  verdient  weitere  Prüfung. 
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Httgtt6Qin,  Pocken. 


VI.  Die  Immunität. 

A.  Die  angeborene  Immunität  gegen  Variola  und  Vaccine 
kommt  nicht  allzu  selten  vor;  es  wurde  schon  darüber  gesprochen  im  vorigen 
Abschnitt  und  bei  der  Ätiologie  der  Variola.  Sie  ist  eine  durch  Heredität 
erworbene  Eigenschaft  des  Körpers;  die  Mutter  muss  in  der  Gravi- 
dität die  Pocken  durchgemacht  haben,  oder  intensiv  vacciniert  worden  sein. 

Theoretisch  gilt  (Ho  Moiiuiiij;,  die  ererbte  luiiiiuniUit  sei  nur  eiue  vorülx  r- 
gehende,  sie  tluuero  imi-  eini^^c  Wochen  und  höre  auf,  sowie  die  während 
des  fötalen  Lebens  aul'genommenen  Antitoxine  ausgeschieden  seien.  Das 
(Tleiche  gilt  für  die  Säuglingsininiunitiit.  Die  Lehre  basiert  auf  den  Kx- 
perinKiiten  Khrlichs  über  Kitin  und  Abrin  und  kann  gewiss  für  jene 
Verhältnisse  als  durchaus  unanfechtbar  gelten.  Aber  die  praktiHche  Erfahrung 
bei  den  flocken  stimmt  damit  nicht  ganz,  indem  man  ererbte  Immunität 
bei  Pocken  der  Mutter  in  der  (Jraviditüt  Jahre  hat  dauern  sehen.  I^inige 
wenige  positive  Fidle  bei  Abwesenheit  vielfacher  anderer  Eri'ahruugeu  be- 
weisen allerdings  nicht  viel;  die  Thatsache  sei  erwähnt. 

B.  Ererbte  partielle  Immunität,  Immunitätsreste.  ßlB 
giebt  ein  partielle  von  den  Eltern  auf  die  Kinder  übertragene  Immunität, 
ohne  dass  die  letzteren  zur  Zeit  der  Konzeption  oder  iu  der  Gravidität  die 
Poeken  durchgemaelit  hätten.  Solche  Kinder  bekommen  bei  Pockeniiifektion 
Variolois,  bei  \'  i(cinatioti  sog.  „falsche  Pocken",  d.  h.  unvollkommene 
fragmentarische  Vaccine,  die  sonst  nicht  für  vollwertig  angesehen  würde,  und 
gemessen  dann  davon  den  gewöhnlichen  dauernden  Schutz.  Darüber  ist 
schon  oben  bei  der  Revaccination  gesprochen  worden.  Wichtig  sind  diese 
Immunitätsreste  in  Bezug  auf  die  vielbestrittene  Lehre  von  der  Degeneration 
der  humanisierten  Lymphe;  denn  an  diesen  Resten  stumpft  die  Wirk- 
samkeit der  Lymphe  sich  ab  (siehe  bei  der  an i malen  Vaccination).  Die  Ver- 
bältnisse treten  aber  nur  deutlieh  hervor  bei  Jahrzehnte  lang  durch  Variola 
heimgesuchten  Bevölkerungen;  unter  den  heutigen  bei  uns  herrschenden 
Verhältnissen,  unter  denen  die  Pocken  so  selten  geworden  sind,  sind  sie  nicht 
mehr  deutlich. 

Man  hat  schon  vor  Jahren  die  Ezbtens  sehr  aahlieicher  Immunitäts- 
reste als  relative  Immunität  einer  ganzen  Bevölkerung  bezeichnet 
(Broca;  Stumpf,  Mflnchener med.  Wochenschr.  1896).  Schon J  enner  sprach 
davon,  dass  Kmder  immuner  E3tem  einen  leisen  Grad  von  Immunitiit  be* 
sitaen,  und  viele  haben  direkt  behauptet,  für  Kinder  immunisierter  Eltern 
haben  die  Pocken  durchaus  nicht  die  gewöhnliche  Bösartigkeit,  und  ander- 
seits seien  bei  Bevölkerungen,  welche  sehr  lange  die  Pocken  nicht  gehabt, 
die  hämorrhagischen  Formen  am  häufigsten. 

Wir  wissen,  dass  durch  eine  gute  Vaodnation  diese  Immunitätsreste  su 
einer  dauernden  Immunität  gestaltet  werden  können. 
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C.  Beginn  der  Immunität  bei  Variola,  Variola  luoculata 
uud  Vaccine. 

a)  Variola  vcra.  Die  ImmuDität  tritt  hier  ein  mit  dem  Auf- 
hdren  des  zweiton  Fiebers;  f^anz  fest  begründet  ist  diese  ßehauptuog 
nicht,  es  fehlen  die  nötigen  zahheiclien  Experimente  über  Naehimpfungen. 
Bei  Vuriolois  ohlie  »weites  Fiel)or  ist  die  Immnnitiit  da  mit  dem 
Ablaufe  des  ersten  Fieberauf  all  es,  ebeuso  bei  Variola  sine  oxan* 
themate,  aber  auch  hier  entbehren  wir  der  festen  experimentellen  Begründung 
durch  Suooeesivimpfung. 

b)  Variola  inoculata.  Ist  kein  Geueralatiflschlag  da,  so  ist  Immuni- 
tit  vorhanden  vom  achten  Tage  an;  bei  vorhandenem  Generalausschlag 
mit  sweitem  Fieber  kann  wohl  die  Immunität  auch  gerechnet  werden  von 
der  Beendigung  des  sweiten  Fiebers  an. 

c)  Vaccine.  Darfiber  ist  das  Nötige  sdion  oben  miigeteUt  bei  der  Be- 
sprechung der  Suooesiivimpfungen.  Beim  Kinde  ist  Immunität  vorhanden 
am  Ende  des  sechaten  Tages,  nach  Lay  et  (Traite,  1880,  S.  144)  erst 
am  neunten,  wobei  die  massgebende  Bolle  gewiss  in  der  Individualität  zu 
suchen  ist  Bei  Revaccinierten  setzt  Lay  et  die  definitive  Immunisierung 
auch  erst  auf  den  neunten  Tag.  Beim  Kalbe  scheint  Immunität  am  sechsten 
Tortianden  zu  sein. 

D.  Dauer  des  Impfschutzes. 
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a)  Variola.   Überstandene  Variola  schützt  10 — 12  Jahre,  über  mebr-  | 
fache  Ertcrankungen  s.  oben  hd  der  Ätiologie  der  Variola.    Der  Schate  | 
klingt  langsam  ab ;  wird  während  der  Zeit  des  Abklingens  eine  Revaocination 
Yorgenommen,  so  ist  der  Erfolg  ein  unvollständiger  (s.  Revaccination);  findet 
eine  Variolainfektion  statt,  so  entsteht  bloss  Variolois.  Eine  heftige  Variola-  j 
erkranktfng  schützt  kräftiger  als  eine  leichte. 

b)  Variola  inoculata.   l'her  die  l.iiti^'o  d-'s  Scliutzes  überhaupl  uud  ' 
in  verschiedeiieu  Lebensaltern  wissen  wir  niclits  sicheres. 

c)  Vaccine.  Eine  erhebliche  Zahl  von  Menschen  verliert  mit  der 
ersten  guten  Vaccination  (10—12  Pusteln)  die  Empfänglichkeit  für  das 
ganze  Leben.  In  der  Regel  aber  erlischt  die  Scbutzkraft  vom  12.— 14. 
Jahre,  und  zwar  langsam.  Im  absteigenden  Schenkel  hat  aber  der 
Inununitätsrest  immer  noch  seine  Wirkung;  Variola  wird  gemildert  zu  Variolois, 
wird  Revaccination  voigenommen,  so  entsteht  unvollkommene  Revacdne. 

Dabei  fällt  die  Zahl  der  Vaccinepocken  schwer  in  die  Wage. 
Eine  Pustel  macht  unzweifelhaft  sofort  immun,  aber  die  Dauer 
der  Immunität  überschreitet  kaum  ein  Jahr.  Eine  Menge  so  ge- 
impfter Individuen  sind  nach  ganz  kurzer  Zeit  der  Vaccine  wieder  zugäng- 
lich, und  man  weiss  recht  gut,  dass  viele  so  geimpfte  Kinder  nach  kurzer 
Zeit  Variola  bekamen;  gerade  diese  Erfahrung  bat  die  Vaccination 
schwer  diskreditiert  Bei  zwei  Pocken  kann  nur  eine  Immunität  von  wenigen 
Jahren  erwartet  werden,  solche  Kinder  werden  daher  am  besten  sofort  noch- 
mals geimpft,  das  verlangte  schon  das  alte  bayerische  Irapfgesetz.   Im  An- 
fange des  Jahrhunderts  hielten  viele  eine  Pustel  für  genügend,  aber  alle 
Erfahrungen  sprachen  dagegen ;  es  wurden  dann  sechs  gefordert,  dann  acht, 
mit  acht  glaubte  man  bis  zum  15.  Jahre  auszukommen;  10—12  verlangt  der  i 
erfahrene  Bohn  und  er  hat  recht.  Je  mehr  Impfpusteln  also,  desto  länger  i 
hält  der  Vaodneschutz  an,  und  desto  grösser  sind  die  Chancen,  bei  oll-  | 
fälliger  späterer  Variolainfektion  mit  einer  leichten  Variolois  wegzukommen. 

Diese  äatzo  bind  im  Laufe  der  Zeit  vielfach  beatrittcn  wordcu;  Ebers,  i'  ridreicb, 
Chftilly  UoBorö,  Heim  leognan  einflMh  den  EIdAuu  der  Piutel-  map.  NarbenMlil  Mf  i»  I 
Daner  der  Immanitlt,  ebenso  Davies,  L.  Meyer,  Vaillard,  Hervienx  a. 

Der  gewichtigste  Gc^er  der  Lehre  aber  ist  Bn  rcb  a  n]  t  (2) ;  er  bewies  mm  den  Htkniton- 
impfiingiTi.  da»ä  mit  der  Narbenzahl  die  Immunität  nicht  ^vi.-äentlicb  /.iiniiiimt    Denn  bei  allen 
Rekruten  (0 — 10  Narben)  sind  die  Prozente  des  Kevaccination.serfoigcs  ziemlicii  gleich,  naiultch 
70— 85*>.  was  einer  Imnranitlt  von  0,1&— 0,8  entsprechen  wQrde;  somit  httte  bei  der  ersten 
Impfung  in  der  Jogsnd  eine  grOsssre  Zahl  von  Einstichen  gar  keine  Hodctittii)^ ;  üurchardt  | 
!iat(<<  liuiiviiliif'n  von  21  Jahren  vor  sich.   Älmlidi  urteilt  L  i  t- 1»  i  t;         ilor  mit  huüvidurn  von  , 
Ib  Jiihren  experimentierte,  auch  hier  gaben  alle  Nurbcnzahlcn  ungefähr  gleich  viel  Krfolge.  —  | 
Mit  Recht  bflit  aber  Bohn  dem  entgegen,  dass  das  Resultat  nidifts  beweisen  kSnne,  weil  tob  i 
16. — ^21.  Jahre  der  Schatz  der  Jugendimpfung  überhaupt  vorQber  aei,  tua»r  I 
weil  Uurchardt  nur  von  positiven  iirid  nc^'ativen  Krfoicen  spricht  und  die  nnvoUkMUMSe  j 
Krfolge  nicht  berii«  khichti;:! .    Man  niiiss  itolin  Hiclit  ji^phon 

Au»  dem  gauzuu  Muttrii«!,  namentlich  dem  vuu  dun  Eugliindcin  geijammeltcii,  gebt  hervor: 
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L  Dus  TOQ  demjenigen  Individnen,  weldie  trots  Jngendvaednaiion  von  Podcen  befallen 

werden,  dio  Ein-  und  Zweinarbigen  weitaus  die  grösstc  Mortalität  zeigen 
(Marson  (14],  Yarrow  [24J,  Fo  u  «.sagri  vo«  f.'.|,  Hiis.sel  [ITj,  Wil.sou  |22),  Soaton 
[18,  iDj,  hpamer  [20],  Kranz  [11],  Donipeling,  Ciriewe  [6]);  aber  ganz  besonders 
beweisend  ist  die  Statistik  Ton  Horn  ertön  (9). 

2.  Daas  die  Zabl  derjenigen  Individuen,  welcbe  trotz  Jugendiinpfung  Variola  bekommen, 
mit  steigender  Narbensabl  gewaltig  znrflckgeht;  siehe  die  Statistik  von  Aik- 
man  (1). 

8.  Dass  bei  der  SchfilerreTaoeination  die  Sache  gans  anders  herans' 
könnt  als  bot  der  Bekrntonrevaeeination. 

Mit  dem  Gesagten  stimmt  Übrigens  genau  überein,  was  man  in  neuerer 
Zeit  Über  die  quantitative  Begrenzung  der  Immunität  überhaupt  ge- 
funden bat.  Wir  erinnern  an  die  exakten  Versudie,  welche  über  die  Diph- 
therie und  den  Tetanus  vorliegen.  Ihre  Kulturen  enthalten  sehr  starke 
Gifte,  welche  bei  der  Filtration  in  das  keimfreie  Filtrat  übergehen.  Eine 
bestimmte  Menge  der  immunisierenden  Kultur  erzeugt  einen 
bestimmten  Grad  der  Immunität  Mit  der  weiteren  Einführung  im- 
munisierender Stoffe  steigt  auch  die  Höhe  der  Immunität  an;  zugleich 
wächst  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch  die  immunisierende  Kraft  des 
Serums.  Einen  gunz  absoluten  Impfschutz  aber  giebt  es  hier  nicht:  eiue 
noch  so  hohe  Immunität  schützt  nur  gegen  einen  gewissen  Grad  der  Krankheit 
Ein  so  exaktes  Experiment  ist  bei  den  Pocken  nicht  möglich,  denn  der  Pocken- 
keim ist  vorläufig  nicht  kultivierbar.  Dafür  haben  wir  eine  hundert  Jahre 
ahe  praktische  Erfohrung:  Was  sich  von  lebenden  Keimen  und  Toxin  in 
einer  Pustel  entwidEelt,  giebt  eine  kurze  Immunität,  vielleicht  ein  Jahr; 
sie  hält  sehr  intensiver  Pockeninfektion  auch  nicht  Stand.  Was  sich  in 
zwei  Pusteln  entwickelt,  giebt  eine  Immunität  von  längerer  Dauer,  wie 
lange,  wagen  wir  nicht  zu  bestimmen.  Das  deutsche  luipfgesetz  nimmt  an, 
zwei  Pusteln  genügen  bis  zum  12.  Jahre;  das  ist  kaum  anzunehmen 
und  dies  ist  der  einzige  Vorwurf,  der  dem  Impfgesetz  gemacht  werden 
kann.  Man  müsste  zum  mindesten  sechs  Pusteln  verlangen.  Um  bis 
zum  Id.  Jahre  sicheren  Schutz  zu  verleihen,  vorlaugen  die  meisten  guten  Be* 
obachter  10—12. 

Eine  genauere  Kenntnis  der  Pockenimmunilät  besitzen  wir  nicht;  wir 
kennen  den  Pockenkeira  vorläufig  nur  oberflächlich,  seine  Toxine  kennen 
wir  gur  nicht  (es  existiert  ein  einziger  Versuch,  ihrer  habhaft  zu  werden, 
Rüete  und  Enoch),  wir  erschliessen  vorläufig  deren  £Ixistenz;  von  der  <^c 
Daueren  Kenntnis  der  Beschaffenheit  und  Thätigkeit  der  Alexine  und  Anti« 
toxine  sind  wir  bei  Variola  weit  entfernt  und  von  Phagocytose  haben  wir 
einige  vage  Vermutungen.  Wir  sind  also  fast  ganz  auf  Analogieenschlüsse 
angevriesen. 

Vaccinevirus  gilt  allgemein  als  durch  den  Durcligung 
durch  das  Tier  abgeschwächte  Variola,  ein  Satz,  der,  in  dieser 
W^eise  angedrückt,  angegriiten  werden  kann.  Am  besten  vergleicht  mau 
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die  Vaccine  mit  der  Variola  inoculata,  weil  hier  die  Lokalpiistel  klar  vor 
Augen  liegt. 

a)  Vaccine  verläuft  viel  schneller,  kann  daher  bei  Variola* 
Infektionsgeifohr  noch  im  Inkubationsstadium  der  letzteren  als  Präventiv* 
massregel  angewendet  werden.  Die  wahre  Inkubation  für  Vaccine  und  Variola 
inoculata  ist  die  gleiche,  drei  Tage;  aber  die  Vaccine  verläuft  schneller  zur 
vollen  Ausbildung.  Dann  erfolgt  ein  scbneUes  kurzes  Fieber:  die  Toxin« 
bildung  ist  eine  beschränkte;  vielleicht  ist  die  ins  Blut  resorbierte 
Zahl  der  Keime  eine  geringere. 

b)  Vaccine  hat  nur  einen  Entwickelungscyklus;  am  Ende  des  Fiebers 
hat  die  Infektionsfähigkeit  des  Podkenkeimes  f ttr  das  betreffende  Individuum  ein 
Ende;  werden  zu  der  Zeit  noch  Pockenkeime  in  die  Haut  deponiert,  was 
maglich  ist,  so  entwickeln  de  sich  nicht  mehr;  die  Haut  ist  am  Ende  des 
Fiebers  schon  durchaus  immunisiert 

c)  Aus  1  und  2  geht  hervor,  dass  puncto  Immunisierungsfähigkeit 
wenigstens  die  Vaccine  keine  geschwächte  Variola  ist,  sondern  eher 
eine  verstärkte.  Wahrscheinlich  werden  die  Antikörper  unter  weniger 
Hindernissen  gebildet 

d)  Inokulierte  Variola  bleibt  kontagiOs  von  der  Oberfläche 
aus.  Trotz  der  Immunität  des  Individuums  bleiben  in  der  Haut 
Kenne  lebendig  und  für  Ungeschützte  ansteckend.  Vaccine  ist  das  nie, 
ist  es  auch  nicht  beim  Kalbe,  und  wenn  es  200  Pusteln  hätte.  Man  könnte 
geneigt  sem,  dies  auf  die  kräftigere  Immunisierungsffthigkeit  der  Vaccine 
selber  zu  schieben,  aber  das  ist  schwerlich  richtig,  denn  in  anderen 
Organen  bleibt  ja  der  Vaccinekeim  noch  eine  Zeit  lang  lebend 
(Frosch).  Es  würde  sich  somit  ein  unverstandener  Gegensate  ergeben 
zwischen  der  Immunisierung  der  Haut  und  derjenigen  der  übrigen  Organe. 

Die  Ansicht  ist  schon  geäussert  worden,  es  sei  die  Im- 
munisierung der  Haut  eine  ganz  besonders  intensive;  an  «die 
Haut  ist  der  Parasit  gebunden  und  angepasst,  in  ihr  gedeiht  er  beinahe 
allein;  bei  Vaccine  wird  er  in  ihr  wieder  in  ganz  besonders  intensiver  Weise 
vernichtet  Man  begreift  die  geäusserte  Vermutung,  die  Immunität  beginne 
in  der  Haut,  gedeihe  hier  zuerst  zur  Höhe  und  erst  nachher  in  den  inneren 
Oiganen.  Diese  Vermutung  erhält  eine  gewisse  Stütze,  wenn  man  sieht, 
wie  bei  Variolcns  die  Pusteln  abortieren,  d  h.  zu  einer  gewissen  Grösse  ge- 
deihen, und  dann  plötzlich  wie  abgetötet  abtrocknen;  man  wird  dabei  lebhaft 
erinnert  an  die  Untersuchung  von  Pohl -Pi neu s  über  den  Unterschied 
einer  ersten  Vaodnation  beim  Kalbe  und  einer  sofort  darauf  folgenden 
zweiten:  Bei  der  zweiten  fehlt  in  der  Haut  jede  Nekrose;  sie  fehlt  auch  bei 
den  Abortivpusteln  der  Variolois.  Wenn  man  femer  bei  letzterer  sieht,  dass 
die  ganze  I^ption  sich  auf  100—150  Pustelchen  beschränkt,  so  kann  man 
wohl  sicher  sein,  dass  eine  Menge  von  in  der  Haut  deponierten  Pocken- 
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keimeii  daselbst  gar  nidit  zur  Entwickelung  kamen;  das  wird  wohl  auf  die 
schnelle  und  kräftige  Immunisierung  derselben  abgestellt  werden  müssen. 

Sehen  wir  endlich  bei  Variolois,  wie  klein  die  Pusteln  bleiben,  und  bei 
Variola,  wie  gross  sie  auch  ohne  KonHuciiz  werden,  so  trennt  man  sich 
schwer  von  der  Meinung,  dass  durch  tlie  mehr  oder  weniger  schnelle 
I  III  Ml  u ni s ie ru  n g  der  Haut  auch  die  Grösse  der  Pusteln  bestimmt 
werde.  Bei  Vaccine  ist  mit  Ahlauf  des  Fiebers  die  Immunität  da»  und 
über  das  Fieber  hinaus  wachsen  die  Vaccinepusteln  nicht  mehr.  Wird  die 
Variola  vera  eine  Konfluenz,  so  existiert  in  Bezug  auf  die  Grösse  der  Pusteln 
absolut  keine  Begrenzung;  von  einer  Immunisierung  der  Haut  ist 
dabei  überall  nicht  die  Rede;  wir  können  wohl  anneiimen,  dass 
der  Organismus  seine  disjwniblen  Kräfte  aufbietet,  aber  in  dem  aussichts- 
losen Kample  erliegt. 

Zur  Erkläning  der  hnmiinitäf  überhaupt  besitzen  wir  heutn  oino  Anzabl  überaus 
wertvoller  Bruchstücke,  welche  zu  eüiem  streng  logischen  Ganzen  sich  noch  nicht  fügen  Wullen, 
w  fehleo  nodi  wwtiitiiehe  Bmde|^ieder. 

a)  Di«  Phagocytenlehre;  lie  iMngt:  im  immunen  nnd  immniiifliciien  OigaonmuB 
nduMn  dis  WaaderMllen,  nanicntlieh  die  Lenkoeyten,  die  eingedrungenen  Bakterien  auf,  hin* 

dcrn  sie  an  Vermehrung  und  (xiftbildung  und  töten  si«  ab.  Im  nicht  immunisierten 
Organismus  aber  blieben  die  Bakterien  unbehelligt,  sie  vermehren  sieh  und  bilden  Toxine. 
Die  letzteren  gelten  für  Stoffe,  die  auf  die  Leukocyten  und  ihre  Bewegung  lähmend  einwirken, 
sie  tmA  negatiT  ^«motaktiach  imd  hemnen  deren  freiea  Zantrdaien  snr  afflcierteo  Lokalitii 
Es  möchte  demnach  scheinen ,  ala  ob  bei  jeder  Uakterieninvasion .  welche  mit  wesentlicher 
Toxinbildunp  verläuft,  der  Organismus  rettungslos  den  schädigenden  Einflüssen  verfallen  wäre; 
und  doch  sehen  wii*  ihn  sehr  häutig  sich  der  betreffenden  Infektion  erfolgreich  erwehren.  Das 
«Ire  wohl  nBiS^ieh  ohne  MithOlfe  der  weiteren  bei  der  ImmimiMerang  massgebenden  Faktoren, 
dw  Aotitozinbildong  und  der  AnweaeBheit  der  baktoricidon  Seramatoffo 
f.Mexine).  Ohne  deren  Teilnahme  kann  die  Phagocyt«se  die  Immunität  niemals  erklären. 
Me  Antitoxine  machen  die  Toxine  unwirksam,  die  hemmende  Wirkunir  auf  die  Lcukocyten 
fallt  somit  weg,  sie  strömen  zu.  Die  Alexine  töten  Bacillen  ab,  dabei  werden  Bakterien- 
proteTno  (Bn  ebner)  fr^,  welche  positiv  ebemotaktioch  mod  ond  demnadi  wieder  dem  Zu- 
strömen der  Leukocyten  Vorschub  leisten.  Damit  ist  dann  allerdings  die  Pbagoeytoae  gegeben 
und  en  ist  sicher,  das»  sie  da  am  dcuMirlisten  erscheint,  wo  bei  einer  Infektion  der  Prozess  günstig 
abläuft,  dass  sie  dagegen  in  den  Hintergrund  tritt,  sobald  die  Bakterien  Ober  die  Thätigkcit 
des  Organismus  die  Oberhand  gewinnen.  Auch  davon  ist  man  heute  überzeugt,  dass  die  Leuko- 
<7t«D  nicht  bloaa  totae  Katerial  wegscbaflen,  sondern  dass  sie  aneh  noch  lobtndo  Bakterien 
anbebnen  und  vemiiehteB. 

b)  Die  baktericide  Kraft  des  Serums  (die  Alexino).  Defibriniertes  Blut  ver- 
Bcbiedener  Wirbeltiere  tötet  Milzbrandliarillen  im  Keagpnzjflaso  ab,  wir  erinnern  an  das  grund- 
legende Faktum,  die  Entdeckung  Behrings,  dass  das  Blut  der  weissen  Ratte  die  Milzbrand- 
bedDoB  ▼enriebtet  and  an  den  daraus  gezogenen  Scblasa,  dan  die  Immnnitit  diosea  Höre« 
auf  diese  Funktion  des  Blutes  zurtlckzuffihren  sei.  Die  baktericiden  SemmatoffB  bat  dann  die 
Münchener  .Schule  als  Alexine  bezeichnet,  Stoffe  un]>ekannter  Zusammensetzung,  die  durch 
Alkohol  gefällt,  bei  .Vi — 60°  vernichtet  werden.  Ihre  Wirksamkeit  ist  an  die  Gegenwai-t  von 
8alMn  gebunden.  Die  Alexine  einer  Tierspecies  töten  durohana  nicht  alle  Bakterien  gloich- 
mlaaig  ab  und  gegeDObar  einigen  kann  andh  die  Wirkung  vSUig  ▼enagm. 

Man  zweifelt  heute  nicht  mehr  daran,  dass  die  Alexino  von  den  Leukocyten  geliefert 
werden;  mit  der  Zahl  der  letzteren  (Denys)  steigt  und  sinkt  die  baktericide  Kraft  des  Serums, 
und  Buchner  und  Uahn  betrachten  die  Alexine  direkt  als  Sekretionen  der  Leukocyten. 
Findet  also  bei  einem  Infektionaproiess  eine  tamporire  Lankoeytoae  statt,  ao  wird  num  auf 
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bakterieide  Substanzen  ün  Serum  rechnen  ktaneo.  Ist  durch  eine  InfekÜen  Imnnnitfli  eiige* 
treten,  so  wird  den  Semm  wenigstens  wihrend  einer  gewissen  Zeit  Alexine  enttisllen. 

Kine  Zeit  lan^  liorrHchte  Noigung,  dio  ganze  Imniunitfit  verniiitclst  der  Alexine  zu  er- 
klären. Aber  auch  dies  .Monioiit  für  all»'in  reicht  chensowonig  hin  als  die  Phagocytose. 
Die  Alexinu  baWn  die  Kraft  nicht,  die  baciilareu  Tuxiuo  unüchädlich  zu  inachco,  und  ducb 
ist  die  Attssdisltung  der  letzteren  oonditio  sine  qua  non^  Ferner  existiert  dnrchans  keb 
genauer  ParalhOisnins  /.wi>ohea  dem  Grade  der  Boktericidie  des  .Serums  und  der  natOrlicken 
Imniiiiiität  Oer  lliimi,  di-r  qi-^en  Mil/ltrat;<l  äusserst  resistent  iHt ,  hat  ein  Serum,  das  für 
MilzbrandbaciUen  einen  guten  2^iihrbüdeu  darstellt.  Auch  für  die  erworbene  ImmnnitJit 
besteht  swisehen  der  baktericiden  Fähigkeit  des  Semms  und  der  Tmmnnitit  nnr  sehr  selten 
eine  Kongruenz. 

c)  Die  Antitoxine.  Es  sind  Stoffe,  weit  h<>  ihre  Wirkisanikeit  nicht  direkt  gegen  die 
ISakterien  richten,  sondern  gegen  die  von  ihnen  gelieferten  < lifte.  Entd«  (  kl  niid  zuerst  htudiert 
von  Behring,  haben  sie  durch  £krlich  weil^^re  grundlegende  Bearbeitung  erfahren.  Be- 
ksnntsnnasaen  sind  sie  ymi  ihm  sm  Abrin  und  Ricin  genauer  studiert  worden.  Man  betraditet 
sie  als  unter  dem  EinHuss  der  Bacfllengifte  im  KSrper  entstehende  Gegengitte.  Wo 
sie  in  genügender  Menge  gebildet  werden,  entsteht  ein  Zustand  des  Körper»,  in  welchem  dio 
Bakterien  als  gleichgültige  Bewolmer  wühl  nuch  eine  Zeit  lang  fortleben,  aber 
keinen  Schaden  mehr  anrichten  können. 

Dies  schon  bt  immupitftt.  Sind  gleichzeitig  Bakteriddie  und  Phagocytoae  voihanden« 
so  hat  es  mit  den  Bacillen  ein  Ende;  das  letztere  braucht  aber  nicht  einmal  sofort  der  Fall 
zu  sein,  es  ist  thatslchlich  oft  der  IVdl,  daaa  Bakteriddie  und  Pbagocytose  langsam  hinten* 
drein  konmien. 

Die  Kxibtenz  der  Antitoxine  steht  bicher;  um  so  weniger  sicher  wissen  wir,  woher  de 
kenunen.  Man  hat  lange  geglaubt,  de  bilden  sich  wBfarend  des  Krankbeitsprozesaes  ans  dem 

Toxin  selber,  aber  diese  Ansieht  wird  mehr  und  mehr  verlassen.  Wahrscheinlicher  ist  es. 
dass  nie  gebildet  werden  ans  im  Knqter,  .schon  vorhandenen  noch  unbekannten  Stoffen  unter 
dem  Eintluss  der  Toxine.    Damit  ist  aber  auch  nicht  viel  gesagt. 

In  hohem  Grade  merkwürdig  ist  es,  dass  die  Toxine  durch  die  Antitoxine  nicht  zerstört 
werden;  in  den  Oemmgen  finden  sich  noch  beide  Stoffe  unversehrt.  Behring  und  Khrlieh 
nehui'Mi  fln.  da^s  beide  eine  Ait  Ddppelverbiniintiu'  eingelien,  welche  dann  ffir  den  Org:inismus 
unschädlich  sei.  Das  beweisen  die  bekannt« n  K.\|>eiinunte  Ehrlicfas  mit  dem  Kiciu,  es  kommt 
die  Antiridnwirkung  gegenfiber  dem  Ricin  auf  eine  chemische  Bednflussnng  hinaus. 

Durch  Behring  wissen  wir,  daaa  der  bevorzugteste  .Anfspeicherongsort  des  Antitoxisa 
das  Blut  i.st.  Wird  eine  antitoxinhaltige  Seruniinjektion  gemacht,  so  saninielt  das  Blut  ans 
den  Ccwrlici),  welche  die  Injektion  inipfnngen,  den  heilsamen  Stoff  auf.  Nach  einer  ."serum- 
Injektion  js!  nach  24  Stunden  im  Blute  das  Ma.\iiuuni  des  Antitoxin»  vorhanden,  das  dauert 
efaiige  Tage  an,  Ainn  tritt  das  Antitoxin  über  in  die  Sekrete,  Milch,  Harn  etc.  und  verlisst 
auf  diesem  Wege  den  KOrper.  Bei  Diphtherie  injizieren  wu:  zur  Immunisierung  250  -300  Ein> 
heiten,  nacli  4  Wochen  ist  aber  das  ganze  Antitoxin  aus  dem  Blute  verschwunden. 

Um  einen  Organismus  mit  Antitoxin  zu  versehen,  giebt  es  zwei  Wege: 

1.  Man  injiziert  ileiii  Tier  lebende  Bacillenkultur.  also  15  a  k  t  e  r  i  e  n  |-  Toxin  oder  nach 
Elimination  der  liaktuiien  auf  irgend  eine  Weibc  Toxiu  allein.  In  beiden  Fällen  wird  das 
Tier  eine  gewisse  Zeit  krank  (Fieber,  die  Zeichen  der  betreffenden  Infektion);  nach  Ablauf  der 
Krankheit  ist  es  immun.  Unter  dem  Einfluss  der  Toxine  hat  sich  ans  einem  unbekannten 
StcitT  im  Kiirper  soviel  .Antitoxin  gebildet,  dass  die  erstereii  uuMhädlieh  gemacht  worden  sind. 
DerÜrgauismus  selber  liefert  aus  sich  he  raus  das  nötige  Antitoxin:  Aktive 
Immunitkt 

2.  Von  einem  hoch  und  fHsch  immunisierten  Tier  wird  Antitoxin  haltigas  Serum  «nir 
nomnien  und  einem  zu  immunisierenden  Tiere  in  einer  gewissen  Menge  eingespritzt.  Daü  Blut 
speichert  das  .Antitoxin  auf  und  bewahrt  es  relativ  kurze  Zeif  I>.inn  hat  diu  Immunität  ein 
Ende :  passive  1  in  in  u  n  i  t  ii  t ,  weil  der  lH>tretl'eiide  Organismus  dabei  nichts  leibtet.  Wahrend 
dieser  Zeit  aber  ist  eine  bezügliche  Infektion  ein  gleichgültiges  Ereignis. 
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15oi  alk'ii  Iiifi'ktioncn  sind  alier  dii'  \  t  i  liällnissp  nictit  i^lfich.  und  eine  hohe  passive 
iiiiuiuuität  zu  erzielen,  iat  biitht-r  ia  vwllkuiuiueuer  Wciäu  nur  ^eiungeu  bei  Diphtherie, 
Tetanas,  BotuIismnB,  beim  Ricin  and  Abria. 

Die  aassererdontiiclien  Entdeckungen  Beb  ringe  und  Khrliebs  Ober  die  Antitoxine 

heben  die  Theorie  in- I,  Ihmi  i;('nif<'n  lind  sie  hat  eine  Zeit  lanp  souveriSn  geherrscht,  da.ssim- 
miinitat  gltiichbodoiitonil  Sri  mit  i !  i  f  t  f  i' s  t  i  £;  kei  i;  die  antitoxiechen  Kigeaschaften 

des  Blnti'i*  %riird<»n  somit  allein  dir-  liiiiiuiiiif:it  ln-iii iii:*»n. 

Aber  auch  die  hoch  entwickelte  Lehre  vun  den  Antitoxinen  rcielit  nicht  hin,  um  für 
lieh  «tiein  die  Immunität  tn  erklftren.  Man  bat  beobachtet,  dasa  gegen  eine  Infektion  hebe 
Imnnaitit  beatdrt  nnd  doch  fflhrt  das  Blut  keine  Antitoxine  (das  gegen  Tetanoa  hoch 
inmnne  Hahn);  andererseits  fand  man  Antitoxine  im  tUnt  und  doch  erwies  Hichdns 
Tier  a\<*  eeeen  die  hctreffendo  Infektion  nicht  immun:  es  zeigte  sogar  unter  Um- 
stünden eine  ganz  ausnuhmaweise  Empfindlichkeit.  Warum  ist  dabei  das  Antitoxin  unwirksam? 
Wird  CS  so  schnell  vwbrandit»  daas  momentan  kein  anderes  mehr  rar  Yerfllgnng  steht? 

Das  bat  aar  Anfstellong  swmer  Arten  roa  Immanitit  geführt:  Man  lümmt  an,  die 

Ant i tox i nimmnnitüt  Rei  nur  die  eine  allerdings  sehr  ^oüentlicho  und  anent> 
he  h  r  I  i  c h  e  K  o  m  p  o  n  p  ri  t  e  des  durch  d  i  «•  Krankheit  i:  p  •<  o  t  7.  t  e  n  immunen  Z n  s  t  a  n  d  e s ; 
sie  ist  aber  etwa«»  vorübergehendes  und  hört  auf,  sobald  der  Anreiz  (die  Gegenwart  von 
Tonn  im  Bhite)  snr  Aatitoxinbildung  aufhSrt.  Die  andere  Komponente  aber  iat  an 
suchen  tneinernengewonnenen  und  andauernden  Beacha  ff  enheitder  Körper- 
7.(llen,  woIcIh'  ilic  <  lowandtliiit  (rl.ui;;f  hali-n  .  auf  den  ir^rinfisten  toxischen  An- 
stosB  sofort  mit  der  Produktion  der  geforderten  A  n  1 1 1  o  x  i  n  ni  e  ng  e  zu  ant- 
worten. Diese  Uewebeiromuuität  kann  allein  die  lange  Dauer  der  Immunität  nach 
vielen  Infektionakrankkeiten  erkttren.  Wir  aehen  daa  am  Beispiel  des  gegen  Tetanna  immunen 
Hahnes;  es  besitzt  im  iilute  kein  «der  sehr  wonig  Antitoxin,  bei  Kinverleihuni^  der  geringsten 
Toxirrmen^e  aber  wird  da»  Blut  sofort  antitoxisch.  —  Man  sieht  leicht,  die  Antitoxine  machen 
die  Bakterien  unschAdlicb,  aber  vernichten  sie  nicht;  man  kann  also  die  Haktericidie  und  die 
Fhagocjrtose  rar  ErkiRmng  der  BakterientSdong  nicht  entbehren. 

d)  Die  lysogenon  Antikörper  (K.  Pf oifforj.  Sie  sind  von  den  baktericiden 
Alexinen  ▼erschieden.  Bei  der  kansUiehen  Tmmonisiening  bekommen  die  EOrperaSfte  eine 
Bakterien  vernichtende  Wirkung;  immunisieite  Tiere  (Cholera,  Typhus,  Dacterium  coli)  be- 
kommen die  FiUiipkcit.  diejenii;en  D.iktorion.  gegen  welche  sie  immunisiert 
sind,  nach  intraperitouealer  Einverleibung  anfzulüsen.  Die  Bakterien  quellen 
aot  serfallen  in  Kflgelchea  und  feine  Granula,  es  Hast  sieh  von  Ihnen  keine  Kultur  mehr  ge- 
winnen« Die  daraus  hervorgegai^;ene  Pfeiffersehe  Beaktion  ist  eine  spesiflsdie,  denn 
das  Cholera  immune  Tier  wirkt  bloss  auf  ("holeralnu-illen .  das  Typhus  immune  nur  anf 
Typbusbacillen  n.  s.  f.  So  ijjosscs  Interesse  diese  Jtiime  haben,  so  sind  aio  ZUr  £rk)Jlrung 
der  dauernden  Immunität  nach  Kiankln  itcn  noch  nirhl  zu  verwerten. 

e)  Die  agglutinierenden  Antikörper.  Im  Öerum  von  Tieren,  welche  gegen 
Cholera,  Typhna,  Baeterinm  eoU  immnnisierfc  sind,  finden  sich  Körper,  welche  anf  Kulturen 
Ton  Cholera,  l^bus,  Bseterium  coli  insofern  einwirken,  dsas  die  Bacillen  ihre  Beweg* 
iichkeit  verlieren,  sieb  in  H An fehen  ballen  und  als  flockigsrHied erschlag 
zu  Hoden  sinken  fO  ruber,  Durham.  K  l'feifforl.  Man  kann  vermittelst  der  Methode 
Bakterien,  welche  einander  sehr  naheäteheu,  diagnuätitich  tetitätelleu  (Grubersche  Heaktiooj. 
Diese  Anfechlfiese  haben  im  weiteren  Anlass  gegeben  zur  Serumdiagnose,  welche  in  Bezug  auf 
den  Typhu.s  sich  vollkommen  hewührt  hat.  Aber  eine  in  Bezug  auf  die  Immuuitfit  maasgebende 
Thatsache  ergiebt  sich  vorläufii;  aiw  diesen  Kenntiiis^eti  nicht,  obwohl  (!  ruher  es  versucht 
hat,  eine  neue  Inimunitäistheorie  auf  Basis  der  agglutinierenden  AntikOrper  aufzustellen.  Die- 
selben sollten  die  Membranen  eingedrungener  Bacillen  zum  Quellen  bringen ,  sodass  dann  ihr 
ProU^lasma  den  Alninen  sngftngUch  wOrde.  Aber  es  lAsst  sich  zwischen  den  agglntinieren« 
den  Flhigksitsn  des  Serams  und  der  Immnnitit  kein  sidierer  Znsammenhang  herstellen. 

Von  einer  auf  alle  Falle  anwendbaren  einwandsfireien  Theorie  der  Immunitat  ist  beute 
noch  nicht  die  Rede.  Wahrscheinlich  sind  di^  VorgAnge  bei  allen  Inlektionsluranldieitsn  nioht 
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die  gleichen,  bei  der  einen  steht  diese,  bei  4er  anderen  jene  Komponente  des  komplexeo 
Voigaagee  melir  im  Ywdetgrand.  Wie4er  in  aa4ecen  FÜlen  achelnen  alle  snsammen  sa  wiikct 
imd  die  ^ne  oder  andere  atriit  im  Vordergnmd  and  iefe  dfo  maasgeiwnde. 

Die  Immanität  der  Variola  und  Vaccine: 

A.  Existenz  der  Antitoxine;  die  letzteren  sind  bewiesen,  denn 
Vaccineseruni  ist  immunisatorisch  wirksam,  aber  nur  kurze  Zeit,  einige  Wochen. 
Dann  ist  das  Antitoxin  verschwunden;  und  doch  besteht  nach  dieser 
transitor isch en  An  t  i t o  X i  ni  mm un  i  tät  ze  h  n  Ja h r e  feste  Gewebe- 
immunität. Der  vaccinirte  Mensch  ist  im  gleiclien  Zustand,  wie  das 
Tetanus  immune  Hülm,  das  kein  Antitoxin  besitzt,  aber  auf  den  geringsten 
tetanotoxischen  Anreiz  sofort  welches  bereitet.  Das  Gleiche,  stellen  wir 
uns  vor,  geschieht  beim  Menschen,  sobald  ein  Minimum  Pockentoxin  auf- 
genommen wird. 

Bei  Vaccine  wird  aus  der  gesetzten  Pustel  das  Blut  infiziert,  und 
während  des  Fiebers  findet  relativ  sehr  schnell  die  Antitoxinproduktion  statt. 
Fftllt  das  FieV)er  ab,  so  sind  Toxine  und  Antitoxine  zu  einer  im  K(>rper  un- 
schädlichen Substanz  zusannnengetreten.  —  Was  wird  nun  aus  den  Pocken- 
keimen?  In  Lymphdrüsen  und  Milz  halten  sie  sich  noch  längere  Zeit 
lebendig  (Frosch),  werden  sie  aber,  was  ja  unzweifelhaft  geschehen  nniss, 
in  die  Haut  deponiert,  so  kommt  nur  noch  in  höchst  seltenen 
Fällen  ((t  eneral  Vaccine)  eine  Fi  n  t  wi  c  k  el  u  n  g  zu  Stande.  Nun 
wissen  wir  freilich  nicht,  wie  lange  in  derHaut  solche  Keime  noch  lebendig 
bleiben. 

Bei  Variola  ist  der  Vorgang  komplizierter.  Der  Variolnkeim  liut 
doppelten  Kntwickelungscj'klus,  der  zweite  ist  kürzer  als  der  er-ste.  Das 
Eindringen  des  Puckenkeimes  von  der  Protopustel  wird  markiert  durch  das 
erste  Fieber;  durch  die  Antitoxinbildung  wird  im  Laufe  einiger  Tage  das 
Toxin  der  Fockenkeimr  unscluldlich  gemacht.  Aber  dieselben  werden 
nicht  ertütet,  denn  in  die  ilaut  verschleppt,  entwickeln  sie 
sich  sofort  zu  Pock e n pu.s t  el  n.  Aus  diesen  findet  dann  die  zweite 
Blutinfektion  statt,  woln'i  die  Antih)xinbildung  sich  wiedt'rholt.  Wir  kennen 
im  Blut  den  Pocken  keim  im  zweiten  Fieber,  weiter  wissen  wir  nun 
aber  nichts  mehr  von  ihm.  Wird  er  nun  ertiUef'*  Tritt  die  Baktericidie 
und  Phagocytose  in  Thätigkeit?  Wären  diese  Kräl'to  dem  P(K'kenkeiine 
gegenüber  von  souveräner  Gewalt,  so  niüsste  dies  doch  in  der  Haut 
nun  zum  Ausdruck  kommen.  Aber  mit  nichten.  Bei  dem  be- 
treffenden Menschen  entwickelt  und  vermehrt  sich  offenbar 
der  Keim  nicht  mehr,  aber  in  den  pathologischen  Hautpro- 
dukten hat  er  etwas  zurückgelassen,  was  lebend  bleibt,  denn  die 
letzteren  sind  samt  und  sonders  kontagiös  (Krusten,  Bchupj^en  etc.). 

B.  Denmach  scheinen  Alexine  und  IMiagocyten  wirklich  in  zweite 
Lioie  zu  treten.  Es  hat  den  Anschein,  als  ob  sie  den  Pockenkciia  mit  einer 
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gewissen  Langsamkeit  abtöten,  wahrend  sie  seinen  Derivaten,  den  vermeint- 
lichen Sporen"  gegenüber  olnnnaclitig  sind;  es  hat  ferner  den  Anschein, 
als  hindern  sie  die  Vermehrung  des  Pockenkeimes,  ilin  eine  Zeit  lang 
vegetieren  lassend.  Fügen  wir  hinzu,  dass  eine  pockeni  nimune  Gravida 
sich  intensiver  Pockeninfektion  aussetzen,  daltei  absolut  gesund  bleiben 
und  doch  ein  Kind  mit  Pocken  gebären  kann,  so  muss  der  Vorgang 
doch  folgender  gewesen  sein:  das  Toxin  ist  durch  sofort  gebildetes  Antitoxin 
unwirksam  gemacht  worden;  lebende  Pockenkeime  kreisen  eine  Zeit  lang 
im  Blute,  lauge  genug,  um  den  Fötus  zu  infizieren;  Baktericidie  und  Pliago- 
cytose  sind  wahrscheinlich  wirksam  genug,  um  den  Keim  bei  seiner  unaus- 
bleiblichen Deponierung  in  Organen  und  Haut  an  der  \'ermehrung  zu 
liindern  und  schliesslich  wird  er  wohl  abgetötet.  Aber  Baktericidie  und 
Phagocytose  stehen  evident  in  zweiter  TJnie. 

C.  Ein  Po  c  k  e  n  i  m  m  u  n  e  r  oder  Va  cc  i  n  i  e  r  t  e  r  bleibt  lange  Jahre  immun 
und  doch  hat  er  erfahrungsgeinäss  kein  Antitoxin  im  Blute. 
Wir  nehmen  an,  dass  er  beim  Auftreten  von  \'ariolutoxin  in  seinen  (ieweben 
sofort  Antitoxin  bilde  und  zwar  sofort  und  in  genügender  Menge, 
was  wohl  kein  Fehlschluss  ist.  So  kommen  wir  dabei  darauf  hinaus,  zu 
sagen:  Auch  die  erworbene  dauermle  ((Gewebe-)  Immunität  bei 
X'ariola  und  Vaccine  spielt  sich  im  Blute  ab,  sie  ist  vor  allem 
und  hauptsächlich  auch  eine  A  n  titoxi  n  i  m  m  un  it  üt. 

Kin  genaueres  Eindringen  wird  erst  möglich  sein  bei  weiterer  Bekannt- 
schaft mit  den  biologischen  Eigenschaften  des  Pockenkeimes,  namenlich  aber 
seinen  Scliicksalen  im  Körper,  nachdem  die  Antitoxinimmunität  vollendet  ist. 

D.  In  dem  neugewoimcnen  Zustande  des  Körpers,  vermiige  dessen  die 
Antitoxinbildung  sofort  anliebt,  nachdem  die  geringste  Toxinmcnge  erschienen 
ist,  liegt  ein  grosses  Iviitsel.  Nach  dieser  Richtung  hat  L.  Pfeiffer  ehie 
Hypothese  ausgesprochen,  <lie  nur  derjenige  wagen  kann,  der  über  parasitäre 
Protozoen  viel  weiter  gedieiiene  Anschauungen  besitzt,  als  sie  uns  bisher  zu 
(Gebote  standen.  ,,Es  müssen  in  geschützten  Gewebsterritorien  Pockenkeime 
zurückbleiben;  von  hier  aus  wird  der  Imnmnitätszustand  soviele  Monate  oder 
Jahre  unterhalten  und  erneuert,  bis  mit  dem  Absterben  des  lezten  Parasiten- 
nestes der  8clmtzzustand  erlischt."  Der  Varioiierte,  der  V^accinierte  würde 
somit  den  Pocken parasiten  Jahre,  Jahrzehnte,  sogar  sein  ganzes  Leben  lajig 
nicht  mehr  los;  Pfeiffer  stellt  als  möglich  hin,  dass  er  in  passenden  Wirts- 
zellen fortlebe,  sich  fortpflanze,  er  würde  eine  Art  integrierenden  Bestand- 
teiles des  Organismus  darstellen.  Pfeiffer  exempliert  mit  den  Sporozo(in 
der  Malaria,  die  nach  Monaten  und  Jahren  noch  Rezidive  verursachen,  sowie 
mit  der  Dauerhaftigkeit  der  Parasiten  in  Vaccinelymphe ,  welche,  gut  kon- 
serviert, dieselben  über  ein  Jahrzehnt  lebenskräftig  erhält.  Es  wäre  dann 
von  Seite  der  vegetierenden  Parasiten  eine  beständige  leise  Toxin- 
Produktion  anzunehmen,  welche  eine  kongruente,  ebenso  an- 
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(laiiermle  Antitoxin  pro  <liik  tio  ii  un  t  er  Ii  i  ol  te.  Diese  StnflV  wiir.ii 
in  so  ^erinn^er  Menjje  da,  dass  von  einem  Nachweise  dureii  Seruruex]»rriiiH  iiU' 
nielits  zu  erwarten  wiire,  wie  sie  auch  tliatsäclilicli  l)ei  länfrst  Iiiiniuiiisierlfii 
allt*  niisslun^en  sind.  Wird  dann  der  Poekenkeini  von  aussi-n  wieder  auf- 
genommen und  l)ildet  er  aueii  nur  die  kleinsten  Mengen  neuen  aktiven 
Toxins,  so  ist  der  Meehanismns  der  Antitoxiid)ildung  selion  im  (Jan»^e  und 
liefert  augenl)licklicli  das  nuti<^e  (Jegenj^ift.  Was  in  solchem  Falle  die  ein- 
gedrungenen Parasiten  betrillt,  so  wissen  wir  nur,  dass  Serum  und  Leuko- 
eyten  die  Mittel  besitzen,  sie  zu  vernicliteu ;  ob  sie  es  tliuu  und  in  weleliem 
Umfange,  ist  unbekannt 

')  Einige  neuere  im  Obiiron  nidit  horiicksichtlKi«'  rulilikationfti :  TJnRicnski,  Wionnr 
med.  Prosse.  1897.  Über  die  Notwendigkeit  der  Fcütätelluug  eines  einheitlichen  T^'pus  der 
Vaccine.  Lamb'Creditoii,  Lancet.  Jan.  1898.  Zufällige  VacdneQbeHragungen  tod  Vaeeia«« 
postein  von  Kindern  auf  die  Genitalion  Erwadiscnor.  Nölke,  Mittcil.  f.  d.  Voii  in  Schlesw.- 
Holstoin.  Ärzte.  1897,  dasselbe.  Stumpf,  Zur  Ziiclitunj;  der  Ticrlyniphp.  MUnchoiier  med. 
Wocbenschr.  1898.  W.  Reed,  Ainer.  med.  Burg.  Bull.  L>ec.  18'.>7.  Amüboide  Körper  im  Blut« 
Ton  yaccinierten  A8en  und  Kinden  und  im  Blota  Variolakranker.  Bei  vaceiniertea  Kindmi 
«fschieaen  dieAinftbea  an  seehaten  oder  aiebtenTage  and veraehwanden  vom 
16.— 17.  Tage. 
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nine  Beubaehter,  ebeoso  iui  18.  dereu  eine  ganze  Anzahl,  welche,  auf  heute 
Doch  gültige  Argumente  gestützt,  sie  von  der  Variola  strenge  trennten  und 
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als  Krankheit  siii  generis  taxierten,  l'nd  doch  ereignete  sich  irn  19.  Jahr- 
hundert  das  unglaubUche  Faktum,  dass  aller  genauen  Beobachtung  und  un- 
befangenen Beurteilung  zum  Trotze  bis  gegen  die  80er  Jahre  und  da- 
rüber hinaus  um  die  Spezifität  der  \'aricellen  ein  auch  an  praktischen  Kon- 
sequenzen reicher  Streit  geführt  werden  mnsste.  Varicellen  und  X'ariola  sind 
aber  thatsäcldich  mindestens  so  verschieden,  wie  Morhillen  und  Scharlach. 
Heute  sind  die  Identisten  verstummt,  es  wird  s'uih  demnach  nicht  mehr  er- 
eignen, dass  ungeimpfte  Kinder,  welclie  \'aricellen  bekommen,  auf  den 
Pockenabteilungen  mit  Variola  confluens  intiziert  werden,  wie  es  an  Orten 
vorgekonnnen  ist,  wo  es  am  allerwenigsten  hätte  passieren  sollen. 

Ätiologisches.  Die  Varicellen  sind  eine  kontagiöse  Krankheit  und  be- 
sitzen ein  echtes  akutes  Exanthem.  In  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle  ge- 
währt ihr  Uberstehen  Schutz  für  das  Leben;  sie  unterscheiden  sich 
in  dieser  Beziehung  wesentlich  von  den  Pocken.  Sie  treten  in  kleineren 
und  grösseren  Epidemien  auf  und  sind  unter  allen  kultivierten 
Völkern  der  Erde  vei breitet;  über  ihr  Vorkommen  bei  den  uncivilifiierteu 
wissen  wir  nichts  sicheres. 

Die  Varicellen  sind  eine  Krankheit  des  K  in<le salters ,  vor  allem 
der  ersten  10  Lebensjahre;  über  10  Jahre  hinaus  .«ind  sie  sehr 
selten;  Hohn  (9)  hat  nur  einen  Kranken  von  IG  Jahren  gesehen. 
Gemmel  (3'J)  hatte  in  einer  beträcbtliehen  Epidemie  keinen  Kranken 
über  10  Jahre,  waren  unter  5;  ebenso  Baader  (1)  und  v.  Doort  ("iSi 
Dagegen  beschreibt  Seitz  (97)  den  Fall  eines  Mannes  von  47  Jahren  (welcher 
Varicellen  vor  27  Jahren  gehabt  hatte),  der  mit  seinen  zwei  (geimpften) 
Töchtern  von  Varicellen  befallen  wurde,  infiziert  von  einer  im  Lokal  be- 
schäftigten Frau ,  welche  hinwieder  von  den  Kindern  ihrer  Kindsfrau  war 
infiziert  worden.  Auch  Biedert  (6)  bezeichnet  V^aricella  durchaus  nicht  aus- 
schliesslich als  eine  Kinderkrankheit,  ebenso  Green  (43).  Also  nicht  alle- 
mal dauert  die  Immunität  das  ganze  Leben.  Und  Erwachsene,  die  sie 
nicht  gehabt,  erkranken  daran. 

Daraus  geht  hervor,  was  man  von  der  Meinung  zu  halteu  hat,  du«? 
nach  dem  zehnten  Jahre  die  Varicelladisposition  abnähme  und  mit  der  Pubertät 
überhaupt  aufhöre.  Die  Resistenz  der  Erwachsenen  beruht  auf  der 
allgemeinen  Durchseuchung  sämtlicher  Menschen  in  der  Jugend; 
dann  auf  dem  kräftigen  und  langen  Schutze,  den  die  Varicellen 
gewähren. 

Demgemäss  sind  die  Fälle  von  sicherem  mehrmaligem  Erkranken 
selten;  (Bohn;  Thomas  (105)  contra  Trousseau  [lllj  und  Canstatt  (161) 
Vetter  (117)  sah  ein  Kind  nach  14  Tagen  völligen  Wohlbefindens  zum 
zweiten  Mal  erkranken;  Kassowitz  (04)  verzeichnet  ein  Intervall  von 
V!i  Jahren;  Boeck  (8)  sah  eine  zweite  Erkrankung;  Heim  (52)  berichtet 
von  dreimaliger  Erkrankung  und    ebenso  Gerhardt  (39a).  Ssim- 
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tfichi'uko  {l(Xhi)  zählte-  unter  872  Erkranktou,  4  Zweituiid  ö  Dritlerkiuiikte, 
eine  Zahl,  die  keine  andere  Statistik  erreicht. 

Von  angeborenen  \'arieel!en  ist  kein  Fall  bekannt;  man  bezielit  diese 
Tliatsache  auf  die  fehlende  Dispositoii  der  Mütter,  d.  h.  auf  ihre  in  der 
Jugend  ae(jniiierte  Inununität. 

hl  ^nisseren  Städten  sind  N'arieellen  heinahe  konstant  vorhanden,  von 
Zeit  zu  Zeit  erheben  sie  sieh  7.u  Epidemien,  die  sieh  olt  wiederholen, 
jiewöhnlich  aber  keine  sehr  ;;rossc  Ausdehnung'  erreiehen,  aber  eine  Menge 
von  Fällen  kommen  nieht  zur  Kenntnis.  (Jewülndieh  sehwellen  sie 
(Thomusi  an,  sobald  im  Herbst  und  Frühjahr  die  Kleinkinilersehulen  wieder 
eröffnet  \vcni«'n.  Nieht  allemal  sind  sie  die  leiehte  Krankheit,  für  welche 
sie  allgemein  gelten,  da  und  dort  wird  von  Ixisarligen  Epiderni<  n  berichtet, 
z.  B.  Cassel  (18),  der  sehr  viele  breiartige  Fälle  im  Norden  Berlins  beob- 
achtete; auch  aus  Kussland  keimen  wir  Epidemien  scliwerern  Charakters.  In 
Halle  a.  JS.  existierten  die  V'aricellen  von  1862  bis  1872  konstant  und  sehwankten, 
ohne  au  eine  Jahreszeit  gebunden  zu  sein,  auf  und  ab  (Wien eck  [120]). 

Verhältnis  der  Varicellen  zu  Variola  und  Vaccine: 

A.  Die  Varioelleuepidemien  gingen  den  Variolaepidemien  sehr  häufig  voran, 
oder  begleiteten  sie»  und  man  bat  darin  Gründe  finden  wollen,  um  beide 
aus  der  Reichen  Quelle  abzuleiten;  Bohn  widerlegt  das:  „Wie  sollen  die 
Varicellen  den  Pocken  aus  dem  Wege  gehen,  wenn  die  ersteren  10  Jahre 
an  einem  Orte  endemisch  sind?  Dem  gegenüber  stehen  Fälle  genug,  wo 
eine  Pockenepidemie  an  einem  Orte  yerlief  ohne  Varicellen,  und  noch  viel 
xablreicbere,  wo  Varicellen  konstant  herrschten  und  jahrelang  alle  sechs  bis 
äeben  Monate  anschwollen,  ohne  dass  weit  und  breit  in  der  Umgebung 
ein  Fall  von  Poken  vorgekommen  wäre. 

In  Weehselburg,  dem  Wohnort  des  Monographen  Hesse,  hatten  von 
lf^06  — 1828  nie  Pocken  geherrseht,  Varicellenejtidcmien  aber  waren  häufig 
iBohn).  Ebenso  in  Kopenhagen  uMöhl  [77]).  Weitere  Bestätigung  dieses 
Faktums  siehe  bei  Senator  (U8),  Fleisebmann  (32),  Baader  (2).  Die 
Varicellt  iit  pidemien  f^ind  durchaus  selbständig  und  von  einer 
Beeinflussung  durch  Pocken  ist  keine  Rede. 

ß.  Varicellen  und  Vaccine  verlaufen  beim  gleichen  Indi- 
viduum neben  einander  und  stören  sich  durchaus  nicht.  Beweisend 
rind  die  Publikationen  von  Schneider  (95),  Eisenschütz  (31),  Perroud 
(66),  Wekzerek  (118),  Stumpf  (104),  Bik^zj  (5). 

C.  Varicellen  und  Variolois  kOnnen  neben  einander  beim 
gleichen  Individuum  verlaufen.  Siehe  Delpech  (23),  Oettinger 
(24),  in  welchem  Falle  sogar  Variola,  Vaccine  und  Varicellen  in  Distanz  weniger 
Tage  neben  einander  verliefen. 
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D.  Kinder,  welche  Varicellen  gehabt,  können  sofort  her- 
nach mit  vollem  Erfolg  vacciniert  werden.  Siehe  Vetter  (116),  Ger- 
hard (S9a),  Förster  (34),  Heim  (58),  Meyer  (76),  Tordeus  (HO). 

E.  Kinder,  welche  Varicellen  gehabt,  können  sofort  her- 
nach an  Variola  erkranken.  Hesse  (56),  L.  Heyer,  Bokshammer 
(10),  Körber  (65),  Eisenschütsi  (31),  Brunner  (11),  Dumas  (29).  Wolff 
(124),  Fleischmann  (32). 

F.  Kinder,  welche  vacciniert  wurden,  können  sofort  her* 
nach  Varicellen  bekommen.  Vetter  (115),  Rodet  (04),  Kabel  (66}, 
Senator  (98),  Tordeus  (HO),  Blaches  (7),  Stumpf. 

6.  Kinder,  welche  Variola  gehabt,  können  sofort  Varicellen 
bekommen.  Thomas  (106),  Eisenschats,  Cantani(17),  Hein  (54). 

H.  Nie  hat  sich  die  Behauptung,  dass  Varicellen  mit  Variola 
infizieren,  wirklich  beweisen  lassen.  Fletschmann,  Baader (1). 

J.  Bei  Geimpfton  und  Ungeimpften,  Geblätterten  und  Unge- 
blätterten  verläuft  die  Varicella  absolut  identisch.  Buchmaller (3). 

K.  Variola  inoculata  haftet,  wenn  sie  unmittelbar  der  Varicella  nach- 
geimpft wird.  Beispiele  aus  dem  vorigen  Jahrhundert,  siehe  bei  Hesse  (56|. 

Varicellen  smd  somit  eine  durchaus  spezifische  Krankheit;  Variola  und 
Varicellen  gehen  sich  gar  nichts  an;  Varicellen  stecken  nur  mit  Varicellen 
an,  Variola  mit  Variola  oder  Variolois. 

Die  Kombination  der  Varicellen  mit  andern  akuten  Exanthemea 
ist  nicht  häufig,  ist  aber  mehrfach  beschrieben  (Thomas  1.  c.  S.  28), 
Varicellen  sind  gesehen  unmittelbar  vor  und  nach  Masern  und  Scharlach, 
sodass  die  Inkubationszeiten  und  teilweise  auch  die  Exantheme  in  einander 
hineinfielen  (Ascherson,  Henoch,  Griffith  [441). 

Parasitulogiächea.    Die  bcKügUchen  Aufäciilüsse  siud  äusserst  frag- 

Hientarisch : 

I.  Bareggi  (3).  Im  Inhalte  der  \'aricellenbläsclien  findet  man  „Köni 
chon",  aber  nur  im  Innern  der  in  den  IJläsehen  beßndlichen  LeuktKVten. 
diese  ZelUn  sind  stets  in  mehr  weniger  ,,livaliner  Degeneration"  begriffen. 
Diese  Mikroben  sind  von  denen  der  X'arioia  und  \^accine  leiclit  zu  unter- 
scbeiden,  sie  sind  um  Vt~'/«  grösser  als  letztere.  Sie  siud  oval,  liegen  ent- 
weder einzeln  oder  paarweis,  oder  zu  vier,  oder  nwch  /.u  sieben  und  acht  in 
einer  Kcihe.  IViliei  ist  der  grössere  Durchmesser  der  Mikroben  quer  gestellt. 
Man  kann  durch  diese  Mikroben  Varicellen  und  Variola  sicher  unterscheidet!. 

2.  Bareggi  (4).  Weiterzfichtung  des  Inhaltes  von  Variocllenblisdien. 
Mit  diesem  Stoffe  wurden  drei  (geimpfte)  Kinder  von  sieben,  acht  und  neun 
Jahren  geimpft  und  bekamen  Varicellen. 

3.  Rille,  Wiener  klin.  Wochenschr.  1889.  Mikrosk.  Nachweis  von 
Kokken  in  Varicellenblflschcn,  im  Blute,  in  einem  Falle  auch  in  einem  pueu- 
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monischen  Hord.     Im  Bl88cheninlialt   sind   die  Kokken  traubenförmig  ge- 
ordnet, im  Blute  zaldreiclie  Kinzelkokken  von  ungleicher  Grösse. 
4.  L.  Pfeift  er  (87)  und 

o.  L.  Pfeiffer  (H8).  In  der  erst«Mi  Arbeit  wird  von  Variola  die  Mono- 
cystis  epithelialis  beschriebou,  in  der  zweiten  ähnliche  Protozoeuformeu  von 
Varicella. 

6.  L.  Pfeiftor  ([89",  Taf.  3,  Fig.  4,  5,  6,  7,  8).  Der  Parasit  der  Vari- 
cella ist  ein  amöboides  Gebilde,  bald  im  Ivuhezustand  (mit  Kern  und  Alveolen 
versehen  und  mit  breitem  hyalinem  i^aume),  bald  im  Amöbenzustand  mit 
beweglichem  Mantel  und  aus.strahlenden  stumj>fen  Pseudopodieuliippeu.  Diese 
Gebilde  am  dritten  und  vierten  Ta^e  der  Eruption. 

7.  L.  Pfeiffer  (JX)).  Bei  Zoster,  X'arieellen,  Scharlach  und  Masern 
findet  man  im  Blute  bis  zum  dritten  Tag  nach  Ausbruch  des 
Exanthems  eine  geisseif ührende,  frei  im  Blute  schwimmende 
.\möl»e.  Dies  ist  die  Blutinfektion.  Im  Blute  teilen  sich  die  AmObt  n  rasch 
und  bewirken  durch  eine  Toxinwirkuug  die  fieberhafte  Erkrankung.  Wenn 
du-  Am()l»e  eine  gewisse  Grösse  erreicht  hat,  bleibt  sie  embolisch  in  der 
KapiUarbahn  .stecken.  Die  Weiterentwickelung  findet  in  den  Epithelzellen 
der  Iluut  statt;  Folge  derselben  ist  die  Bläsehoubildung.  Auch  hier  nimmt 
Pfeiffer  eine  Sporulation  an. 

Bai  illen,  welche  als  ätiologisches  Moment  der  Varicellen  betrachtet 
worden  wären,  sind  nicht  anzuführen.  Dagegen  haben  wir  zwei  Formen  von 
Kokken,  den  von  Bareggi  und  den  von  Rille.  Bareggis  Inokulationen 
mit  der  Kultur  scheinen  seinen  An.sichtcn  eine  gewisse  Berechtigung  zu 
verleihen,  aber  schon  bei  der  Variola  sind  wir  dem  Ungemuf  h.  welches 
Mareggi  hier  widerfuhr,  mehrfach  begegnet.  Es  kann  nicht  angenommen 
werden,  da.stJ  bei  den  Inokulationen  sein  Kokkus  es  gewesen  sei,  der  die 
Erkrankung  veranlasste;  durch  die  Kultur  ging  zweifelsohne  der  wahre 
Erreger  mit  durch.  Und  R i lies  Angaben  erregen  den  gegründeten  Wrdacht, 
dass  er  den  Sta|»liylococcu8  pyogeues  vor  sich  gehabt  (siehe  später  die  An- 
gaben von  Gutmann). 

lui  N'ordergrunde  des  Interesses  stehen  auch  hier  durehau.s  die  Angaben 
von  L.  Pfeiffer.  Ein  amöboides  Wesen  ist  von  ihm  im  Bläsclicninbalte 
und  im  Blute  demou-striert  und  die  Analogie  mit  \'ariola  und  N'accine  macht 
den  Befund  im  hohem  (trade  bedeutungsvoll.  Doch  kommen  wir  vorläulig 
über  Wahrscheinlichkeiten  nicht  hinaus.  Man  kann  die  Meinung  aussprechen: 

Es  handelt  sich  bei  der  Bildung  des  Varicellenblä.schens  um  die  De- 
l'onierung  eines  Epithelzellparasiten  oder  eines  Derivates  desselben  in  die 
Haut,  und  zwar  vom  Blute  aus.  Man  kann  in  den  Epithclicn  derselben 
einen  Ablauf  des  Wachstums  des  Para.<iteii  annehmen,  der  mit  der  \'ariola- 
pustel  einige  Analogien  hat,  doch  namentlich  darin  abweichen  würde,  dass 
das  Wachstum  ein  weit  rapideres  und  nur  in  den  allerobersteu  Epidermis- 
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lagen  sich  abspielendes  wäre;  die  nekrotisierenden  Eigentümlichkeiten  der 
Keimprodukte  sind  dabei  katim  ausgesprochen.  Naiih  Pfeiffer  existieren  in 
der  Haut  Andeutungen  einer  Sporulation,  was  vielleicht  damit  stimmt,  da» 
Varicellen  infektiös  sind  bis  lum  Krustenabfall. 

Aber  im  Blute  scheint  der  Infektionskeim  unter  einer  anderen  Form 
(geisseltragende  Amöbe)  isu  kreisen,  Vermehrung  derselben  und  Bildung 
eines  toxischen  Stoffes  wfiren  anzunehmen. 

Wie  aber  kommt  der  Keim  ins  Blut?  Bei  der  Variola  giebt  die  in- 
okulierte Variola  eine  gewisse  Wegleitung ,  indem  sie  eine  Lokaleruption 
(Protopustel)  veranlasst.  Eine  Reihe  von  Momenten  lassen  bei  der  auf  dem 
gewöhnlichtti  Wege  acquirierten  Variola  eine  analoge  Protopustel  auf  der 
Mukosa  der  oberen  Luftwege  vermuten.  Dorther  besieht  — •  stellen  wir  uns 
vor  —  das  Variolablut  seine  Parasiten.  Aber  Varicella  inoculata  giebt 
keine  Protopustel,  also  nicht  einmal  einen  Analogienschluss  dürfen  wir 
bei  Varicella  ziehenl  Nimmt  man  also  tmter  solchen  Umständen  doch 
wieder  seine  Zufludbt  au  den  Respirationsoi^nen  und  beaeichnet  sie  als 
Eingangspforte,  so  ist  dies  eine  Vermutung,  die  von  allen,  die  möglich 
sind,  noch  am  meisten  Ratio  besitst. 

Der  Gesunde  infiziert  sich  auch  hier  an  der  Haut  des  Kranken, 
was  dabei  die  Vermittlerrolle  spielt,  ist  unbekannt.  Ob  die  Varicellen  im 
Inkubationsstadium  schon  infektiös  sind,  muss  dahingestellt  bleiben,  ist  aber 
wahrscheinlich. 

Inkubation.  Die  Zeit,  wel<die  verfliesst  swiseheu  der  Infektion 
und  dem  ersten  Blftschenschube  (denn  dies Inkubatkmsaeit  zu  nennen, 
sind  wir  hier  gezwungen)  ist  ziemlich  variabel.  14  Tage  sind  die  Mittelzahl. 
Folgende  Angaben  werden  gemacht:  Thomas  (107)  14—17  Tage,  Martineau 
(75)  13  Tage,  Henoch  14  Tage,  Gemmel  5  Tage,  Tordeus  (110)  13—16 
Tage,  Manouvriez  (74)  9--15  Tage,  Buchmüller  (14)  Dorehsehuitt  13'/« 
Tage,  Demme  (Wiener  med.  Blätter.  1892)  3— 4  Tage  bis  8  Wochen,  Simt- 
schenko(lOOa)  12—18  Tage,  Goodall  und  Washburn  (41)  12—14  Tage. 
Die  Inkubationszeit  ist  von  Symptomen  durchaus  frei. 

Anatomisches.  Eine  mikroskopische  Untersuchung  der  Vorgänge  in 
der  Haut  giebt  es  nicht,  wir  sind  bloss  auf  die  makroskopische  Betrachtung 
angewiesen. 

In  den  leichten  Fällen  sind  die  Varicellenbläschen  oft  sehr  wenige,  bloss 
10—30.  Aber  etwas  schwerere  zeigen  2—300,  Bohn  spricht  sogar  von  500. 
Sie  sind  zumeist  verschiedenen  Alters  und  darum  auch  verschiedener  Grösse. 
Stecknadelknopf-  bis  zur  Grösse  eines  Markstückes,  was  aber  schon  eine  Aus- 
nahme bedeutet.  Sie  sitzen  am  dichtesten  auf  Kücken,  Brust  und  behaartem 
Kopfe,  an  den  Extremitäten  hie  und  da  einmal  reihenweise,  den  „Nerven- 
bahnen" entlang,  uacli  Art  eines  Zosters  (Wichman  (119j),  doch  sitzen  in 
solchem  Falle  koustaut  noch  andere  dazwischen. 
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Das  erste  Stadium  des  Exantheines  ist  ein  roter  roseolöser  Fleck;  ver- 
folgt man  ihn  mit  der  Lupe  und  dem  tastenden  Finger,  so  ist  schon  eine 
Stunde  hernach  eine  mediale  ganz  leichte  infiltrative  Erhebung  wahrnelnnbar, 
die  aber  mit  den  bekannten  Pockenknötcben  keinen  Vergleich  aushält.  So- 
dann flchiesst  mit  grosser  Rapiditftt  aus  dein  Zentrum  ein  Bläschen  auf,  und 
man  kann  sclien,  wie  das  anfangs  stecknadelknopfgrosse  Gebilde  unter  dem 
Auge  in  zwei  bis  drei  Stunden  sur  Grösse  einer  halben  Erbse  anschwillt; 
dann  tritt  ein  etwas  langsameres  Wachstum  ein,  wenn  die  Bläschen  über- 
haupt noch  grösser  werden.  Sie  besitzen  (nicht  immer!)  eine  schmale  rote 
Areola. 

Frisch  ist  der  Inhalt  wasserbell  oder  leicht  gelblich«  alkalisch,  eiweisshaltig 
(Gerhardt)  und  enthält  sehr  sparsame  Leukoeyten.  Hie  und  da  (Asoherson  [1)), 
Eiselt  |30])  sah  man  die  irischen  Bläschen  mit  jeder  Systole  erröten,  ebenso  die 
Areola,  mit  jeder  Diastole  erblassen:  Varicella  versicolor.  Solange  die  Bläschen  den 
gewohnten  rapiden  Veriauf  einhalten,  bekommen  sie  keine  Delle.  Thomas 
hält  mit  Recht  fest,  dass  das  Bläschen  im  Anfang  kein  einfächeriges 
Gebilde  ist,  es  ist  im  Beginn  in  der  That  durch  zarte  schleierartige  Septa 
in  Fächer  geteilt,  sodass  beim  Anstechen  sich  nur  eine  geringe  Menge  Flflssig- 
kdt  entleert;  etwas  später  ist  dies  nicht  mehr  der  Fall.  Etwa  nach  24  Stunden 
trübt  sich  die  Flüssigkeit,  wird  milchig  oder  dünn  eiterig,  letzteres  am 
ehesten  noch  an  den  Fussohlen,  wo  die  dicke  Epidermisschicht  den  Bläschen 
längeren  Bestand  gewährt.  Der  grOsste  Teil  der  Bläschen  aber  vertrocknet 
zu  gelblichen  oder  bräunlichen  Krusten,  bevor  der  Inhalt  eine  deutliche  dünn- 
eiterige Beschaffenheit  zeigt.  Die  Krusten  fallen  bei  durchaus  regulärem 
Veriaufe  schon  nach  zwei  bis  drei  Tagen  ab  und  lassen  eine  gerötete  und 
oft  *  schon  pigmentierte  Hautstelle  zurück.  Eine  kleine  Narbe  bleibt  häufig, 
unter  60—80  Bläschen  vielleicht  bei  zehn,  welche  dann  die  grOssten  waren. 
Die  Narbe  ist  weiss,  weisser  als  die  Haut,  glatt,  rund  (niemals  striihlig)  und 
weich  (Heim).  Wichtig  ist  die  Angabe  von  Thomas,  dass  es  Varicellen 
gieht,  welche  nur  bis  zur  Roseolabildung  vorschreiten,  um  dann  ohne  BIäscbeu> 
bildung  wieder  zu  verblassen ;  in  einem  Falle  bestanden  die  Flecken  36  Stünden 
lang.  Hier  und  da  sieht  man  die  Bläschen  eine  »cessive  (bis  zu  Thaler-) 
Grösse  erreichen  (Geddings  [SSp;  es  kann  auch  bei  kleineren  nodi  eine 
ziemlidi  rapide  Vergrösserong  in  der  Peripherie  eintreten,  nachdem  die  centrale 
Kruste  schon  angelegt  ist,  und  es  bekommt  dann  die  Blase  eine  centrale, 
nach  unten  adhärierende  Delle.  Aber  die  häufigen  Kratz-  und  Reib- 
insulte (das  Jucken  ist  oft  sehr  peinlich)  entfernen  gewöhnlich  bald  die  blasige 
Decke  und  die  Kruste,  und  es  bildet  sich  dann  ein  kleineres  oder  grösseres 
seichtes  Geschwürchen.  Bohn  nennt  dasselbe  einen  wie  mit  einem  Locheisen 
aufgehobenen  Substanzverlust,  der  eine  spärliche  eiterige  Sekretion  liefert,  und 
langsam  heilt.  Diese  Geschwürchen  (siehe  unten)  werden  zu  Eingan^pforten 
für  Sekundärinfektionen. 
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Rash.  Bevor  die  Varicellen  auabreohen,  beobachtet  mau  hier  und 
da  ein  ecarlatinOseB  oder  erythematOees  Prodromalexantbem«  meist  von 
hohem  Fieber  begleitet,  aber  von  schnellem  Verlaufe  (Baader  (2),  Demme, 
Nissim  (82),  Thomas,  1.  c  S.  20).  Die  Erscheinung  ist  selten,  und  wo 
es  in  froheren  Berichten  heisst,  sie  sei  häufig  gewesen,  besteht  der  Verdacht, 
es  habe  sich  um  Variolois  gehandelt 

Verlauf  des  Exanthems.  In  vielen  Fällen  blüht  das  Exanthem  in 
regelmässiger  Progression  auf  der  Haut  auf,  ohne  dass  ein  Unterbruch 
SU  erkennen  ist  Steht  aber  die  Eruption  einmal  einen  Tag  stiU,  ohne 
neue  Flecke  und  Bläschen  zu  liefern  und  erscheint  dann  plötzlich,  s.  B.  an 
den  Extremitäten,  wieder  ein  neuer  Schub,  so  spricht  man  von  Nach- 
schoben  und  man  hat  darin  et¥ra8  für  Varicellen  durchaus  Charakteristisches 
finden  wollen.  Es  ist  dies  auch  so,  wenn  der  Verlauf  deutlich  maridert 
ist  Einige  Autoren  (Cannstatt,  Trousseau,  Kassowits)  berichten  von 
deutlichen  Reddiven.   Sie  kommen  allerdings  vor  und  Kurve  I  giebt  ein 


»7 


J.9  


T" 

.f  I«. 


7  .* 


n 


n 


2: 


s: 


JneuMiP»  »H^ 


Fig.  1. 


Beispiel  einer  auch  im  Fieberverlauf  durchaus  übereinstimmenden  zweiten 
Eruption.  Einen  solchen  Fall  haben  wir  allerdings  nicht  das  Recht  ein 
Uecidiv  zu  nennen,  denn  es  handelt  sich  evident  um  den  nämlichen 
Krankheitsprozess.  Die  beiden  Eruptionen  waren  durchaus  deutlidi  getiennt; 
begannen  beide  an  Kopf  und  Rücken  und  zeigten  normalen,  das  zweite  Mal 
abgekürzten  Verlauf.  Es  zeigt  dies  eine  Analogie  mit  der  Variola:  es  kann 
ein  zweiter  Entwiokelungscyklus  des  Varicellenkeimes  auftreten,  wenn  wegen 
einer  unbekannten  aber  anzunehmenden  Infirmität  des  Individuums  die 
Immunität  nicht  zur  gewohnten  Zeit  vollendet  ist  —  Durch  die  Nachschübe 
kann  (Bohn)  die  Krankheit  eine  Dauer  von  zehn  Ttagen  bekommen. 

Ausser  auf  der  äusseren  Ebut  beobachtet  man  das  Exanthem  auf  der 
Schleimhaut  von  Mund  und  Rachen,  am  harten  und  weichen  Gaumen, 
selten  an  Zunge  und  Wangenschleimhaut;  die  Bläschen  sind  hier  äusserst 
vergänglioh,  heilen  aber,  nachdem  sie  in  flache  Exkoriationen  übeigegangen 
sind,  rasch.   Auf  der  Conjunctiva  und  Nasenmucosa  am  Naseneingang  sind 
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de  gesehen  von  Thomas  und  Henoch,  am  Zahnfleisch  von  Henoch, 
auf  der  Mneosa  der  weiblichen  Genitalien  von  Henoch  und  Comby  (21) 
auf  dem  Pr&putium  von  Thomas. 

Das  Fieber.  Varicellen  haben  bloss  einen  Fieberanfall,  zwei  sind 
äusserst  selten.  Manchmal  ist  er  so  kurz,  dass  er  dem  Laien  und  auch  dem 
Thermometer  des  Arztes  entgeht.  Es  giebt  aber  de  facto  fieberloBe 
Fälle,  sie  bilden  aber  eine  geringe  Minderheit 
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Fig.  3. 


Ganz  gewöhnlich  haben  die  Varicellen  kein  Frodromalfieber  (Initial* 
Kruptionsfieber)  im  Sinne  der  Pocken  oder  Masern.  Ein  solches  ist  eine 
äemlich  seltene  Ausnahme  (Dumas),  Fieber,  Delirien,  Erbrechen,  Konvulsionen, 
SomnolcDK,  während  vierundzwanzig  Stunden,  dann  das  Exanthem),  doch  auch 
von  Thomas  beobachtet.  Ziemlich  oft  verläuft  das  Fieber  nach  dem  Typus 
der  Kurve  II;  dabei  steigt  die  Temperatur  am  Ende  der  Inkubation  ziemlich 
plötzlich  an,  aber  gleichzeitig  oder  schon  nach  einigen  Stunden  ist 
mich  schon  die  Eru])tion  da.  Die  Akme  des  Fiebers  fällt  dann  zusammen 
mit  der  grössten  Hläseheozahi.  Noch  häufiger  aber  scheint  der  Fieberverlauf 
KU  sein  wie  Kurve  III. 
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Dabei  siuki  am  Morgeu  die  Temperatur  zur  Norm,  um  einige  Tage 
lang  am  Abend  wieder  hinauf  zu  gehen  und  jeder  Äcerbation  entspridit  ein 
neuer  Blftschenachub  (siehe  auch  Bohn,  I.  c.  328) >). 

Nach  Thomas  beträgt  die  Fieberdauer  iu  Vt  der  Fälle  zwei  bis  drei 
Tage,  in  einen  Tag,  in  V«  vier  Tage  und  länger.  —  Die  Defervescenz 
ist  immer  eine  rapide,  kommen  weitere  Fiebersteigerungen  vor,  so  ist  immer 
eine  Komplikation  Schuld  daran,  wie  z.  B.  im  Fall  Kurve  IV,  wo  eine  leichte 
Glomerulonephritis  auftrat. 
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Sekundärinfektionen.  Sie  sind  nicht  häufig  und  bakteriologisch 
höchst  unvollkommen  bekannt: 

1.  Güttin  an  II  (40).  Kr  züchteu-  aus  X'aricellen  drei  Kokken:  1.  Sta]»h. 
pyog.  aureus,  2.  einen  weis^j^en,  die  Gelatine  nicht  veiHüssij;enden  Kokkiis-. 
3.  den  Stapli.  viridis  ilavescens.  Er  liult  ilatür,  daas  sie  zum  Kiirigvvenicii 
des  Bläscheninlialtes  in  Beziehung  stehen. 

2.  Guttnianu  (4üj  land  in  Varicellen  abermals  den  Ötapbyl.  viridis 

Havesccns. 

3.  Denime(2ö).  In  Varirellen  mit  gangränö.sem  Zerfall:  1.  ein  Ketten- 
eoecus,  2.  ein  Kurzstiibclien,  beide  durch  lieiukultur  gewonnen,  aber  auf  Tieren 
nicht  patliogen 

4.  Frey  er  (3.ö).  Erysipel  naeh  Varicellen  (Coeeus  nicht  nach pe wiesen), 
6.  Hutchinson  (61).  Varicella  gangraenosa,  Infektionserreger  unbekannt. 

6.  Buechler  (15).  Varicellenfieber  bis  40  Grad,  eiterige  Umwandlung 
der  Bläsdien,  daraus  tiefe  gangränOse  Geschwüre  an  Brust  und  Rücken, 
Diarrhoe,  Tod,  vermutet  „septische"  Mikrokokken. 

7.  Demme  (24).  Gangrän  der  Pusteln  ein  Fall;  -Noma  von  einer  Pustel 
hinter  dem  Ohre  ein  Fall. 

8.  Cassel  (18).    Gangran  der  Blibcheu. 


1)  Siebe  Uber  ckä  Fieber:  Thomas  (107  und  1U8),  Nicolai  (81),  Fleischmaiin  (58). 
Hottoch  (88),  Seit«  (^),  Rille  (92). 
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9.  Brunn  er  (12).  Fünf  Tage  nach  Varicellen  Schwellung  des  Ellhogen- 
geleoks,  multiple  Hautabscesso ,  Otitis,  Parotitis,  Tod.  Blut,  Urin,  Kiter, 
Schweiss,  auch  das  Epithel  der  Schweissdrüsen  enthielt  Staph.  pyog.  aureus. 

Was  die  Eiterkokken  (Uittnianns  anbetrifft,  so  entspricht  deren  Dasein 
keine  konstante,  darauf  zu  beziehende  Veränderung;  wir  taxieren  sie  wie 
die  analogen  Vorkommnisse  bei  günstig  verlaufener  Variola,  sie  befinden 
sich  nicht  im  Zustande  hoher  Virulenz,  (siehe  den  ßericht  der  Lymphkom- 
mission  von  Frosche  Anders  steht  die  Sache  im  Falle  P.runner;  das  war 
jedenfalls  eine  Infektion  mit  voll  virulentem  Stai>hylokokkus.  Was  die 
gangrftnösen  Varioellen  betrifft,  so  ist  das  ätiologische  Moment  noch  durch- 
aus unbekannt. 

Nachkrankhoiten;  zum  grössten  Teil  sind  sie  ebenfalls  Sekundär- 
infektionen, doch  sind  wir  ü)>er  die  Bezüge  zu  Bakterien  noch  viel  weniger 
im  Klaren,  als  bei  den  vorhin  berührten  Erkrankungen: 

Manou  vriez  (74)  besehreibt  eine  Meningitis,  Ätiologie  unbekunut; 
ferner  Diphtheritis ,  wohl  zufällige  Komplikation.  Merkwürdig  ist  die  That- 
sache,  da.ss  die  (1  loinerul onephritis  bei  den  Varicellen  recht  häufig  und 
jedenfalls  sehr  viel  häufiger  ist,  als  hei  Variola:  Honoch,  nach  dem  Aus- 
brnrli  des  Exanthems  nephritischer  Urin  und  Ödeme;  Hoff  mann  (68), 
charakteristische  Nephritis;  Rasch  (71),  akute  Nephritis;  Wichman,  1.  c, 
dasgleiciie;  II  ogy  e.s  (59)  zwei  Fälle,  einer  tot;  Jans  sc  n  (♦12)  ebenso;  Unger 
(113).  Fälle  von  Ne|)hritis;  Cassel  (19),  Nephritis.  Tod;  Idem  (Arch.  für 
Kinderheilk.  Bd.  17,  S.  5  und  (51  sechs  Fälle  von  Ne{»hritis,  drei  tot;  Ssim- 
tschenko  (I.  c),  fünf  Fälle  von  Nephritis,  zwei  tot.  Diese  Nephritis  scheint 
ungefähr  die  Dignität  der  skarlatin^teen  zu  haben,  genaue  anatomische  Unter- 
suchungen fehlen  noch.  Die  Lutigenaffektionen  sind  vcrhältnisinfissig  selten. 
Rille  beschreibt  Pneumonie  ohne  Frankels  oder  Friedländers  Kokkus; 
Ssimtschen k o  (1.  c.)  hatte  unter  S72  l-'iilkii  73  Erkrankungen  der  Bronchien. 
Septische  Infektionen  finden  sich  in  der  Kasuistik  in  geringer  Zahl.  Wild 
(121),  septische  Infektion,  Pneumonie,  Tod:  Laudou  (70),  heftiges  Fieber, 
Entzündung  des  Ellbogengelenks;  Lohr  (71),  Erysipel  an  Kopf  und  lials, 
Bronchopneumonie,  Milztumor,  Enteritis  follicularis.  Erysipele  mit  konsekutiven 
Abscessen  beschrieben  Wild  und  Ssimtscheuko  (I.  c.)  unter  872  Fällen 
15  Erysipele,  ferner  Drüsenabscesse  am  Hals,  Periostitiden,  Synovitiden,  Otitis. 
Im  Falle  von  Oay  (d7)  ereignete  sich  während  der  Varicellen  eine  akut  ein- 
setzende Kinderlähmung  und  im  Falle  Lohr  (1.  c.)  Miliartuberkulose  von  Milz 
und  Leber.  —  Man  kann  sich  somit  auf  den  leichten  Charakter  der  Varicellen 
doch  nicht  so  ganz  verlassen. 

V^aricella  inoculata.  Bis  zum  Jahre  18T4  wollte  man  von  Varicella 
inoculata  nicht  viel  wissen.  Hesse  (1829)  berechnet  es  seien  87  Impfungen 
erfolglos  ijewesen,  in  siebzehn  sei  eine  lokale,  in  neun  eine  all- 
gemeine Varicelleneruption  erfolgt.   Dies  Resultat  erscheint  Thomas 
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(1.  c,  S.  9)  mit  Reclit  sehr  zweifelhaft,  die  spontane  Ansteckung  auf  dem 
gewöhnlichen  Wege  ist  jedenfalls  in  sehr  yielen  Fällen  nicht  ausgeschlossen« 
Heim  und  Thomas  selbst  hatten  lauter  negative  Besultate.  Ebenso 
Vetter  [115]  S.  401);  Czakert  (22)  ebenso.  Fleischmann  hatte  inso- 
fern £rfolg,  als  zwei  Tage  nach  der  Impfung  am  ganzen  KOrper  Blfls- 
dien  ausbrachen,  weldie  sich  durcli  Nachschabe  drd  Tage  laug  vermehrten 
und  normal  abheilten;  es  hegt  aber  der  Verdacht  eines  Irrtums  (anderweitige 
Übertragung!)  äusserst  mihe»  denn  der  Ausbruch  des  Esomtiiems  swei 
Tage  nach  der  Übertragung  steht  allen  andern  Erfahrungen  diametral 
gegenüber. 

Die  Überiinpfung  gelang  dann  Steiner  in  Prag  (102).  Die  Versuche 
wurden  ausser  dem  Spital  an  Kindern  angestellt,  welche  Varicellen  noch 
nicht  gehabt.  Vor  allem  blieb  die  Lokaleruption  aus  und  es  besteht 
darin  ein  tiefgreifender  Unterschied  gegenüber  der  Variola  inoculata,  bei  der 
sie  niemals  fehlt 
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Circa  S^/tmal  24  Stunden  nach  der  Inokulation  (siehe  Kurve  V)  fing 
die  Temperatur  an  zu  steigen,  die  Impfstiche  ^.sind  schon  eingetrodcnet  und 
lassen  keine  Spur  dner  Veränderung  eikenuen";  unruhiger  Schlaf,  Appetit- 
verlust,  IkCattigkeit,  Kopfschmerz,  Durst,  Injektion  der  Conjunctiva  und  der 
Rachenmuoosa;  emzelne  Schleimhautfollikel  daselbst  prominieren  stark,  so 
verläuft  die  Sache  seit  Beginn  des  Fiebers  cirka  Ömal  24  Stunden 
lang.  Nun  erseheint  plötzlich  das  Exanthem,  zuerst  Rücken,  dann  Vorder» 
Seite  des  Rumpfes  und  Glicht,  spärlich  und  zerstreut  an  den  Extremitäten. 
Es  besteht  in  linsengrossen,  schnell  wachsenden  wasserklaren  Bläsdien 
mit  schmalem  rotem  Hofe.  An  der  Muoosa  des  harten  und  weichen  Gaumens 
linsengrosse,  rotumsäumte,  zarte  Bläschen.  Schon  nach  viemndzwansig  Stunden 
ist  der  Inhalt  der  Hautbläsdien  trübe,  die  Bläschen  welk,  dazwischen  aber 
frische  Eruptionen.  Das  Fieber  sinkt,  aber  nicht  plötzlich.  Nach  zweimal 
vierundzwanzig  Stunden  sind  die  ersten  Bläschen  bereits  in  der  Kru8tefi> 
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biltlung  angelangt,  nacli  dreimul  vierundzwanzig  Stundeu  alle.  Nach  vier- 
und  fünfmal  vierundzwanzig  Stunden  beginnt  die  Abhebung  und  am  elften 
Tage  nach  der  Inokulation  sind  nur  noch  gelbliche  Pigmentäecken  vorhanden. 
Unter  zehn  Impfexperimenten  befanden  sich  zwei  negative,  unter  den  acht 
positiven  waren  aber  vier  durchaus  fieberlos.  In  allen  dauerte 
die  Inkubation  acht  Tage.  Während  der  Fieberzeit  bestand  immer 
starke  Rötung  der  Mund-  und  Rachenmucosa,  die  Akme  der  Temperatur  fiel 
unmittelbar  yor  die  Eruption.  Ein  Kind  erkrankte  vierzehn  Tage  nach  den 
inokulierten  Varicellen  an  Variola  confluens  und  starb.  —  Oben  wurde  schon 
«rurde  der  Experimente  Bareggis  gedacht,  welcher  den  Inhalt  von  Vari> 
ceUenblaseu  züchtete  und  durch  die  Impfung  der  Kultur  Varicellen  entstehen 
sah.   Frey  er  (36)  impfte  Varicellen  auf  das  Kalb  mit  negativem  Erfolge. 

Bei  den  Steinerschen  Experimenten  ist  zu  beobachten  1.  das  Aus- 
bleiben der  Lokalpustel  (Ptotopustel),  2.  die  von  der  spontanen 
Varicella  durchaus  verschiedene  Fieberkurve  oder  vielmehr  deren 
Verhältnis  zum  Exanthem.  Bei  der  ersteren  beginnt  das  Fieber  kaum 
einige  Stunden  vor  dem  Eisdieinen  des  Exanthems,  bei  der  Varicella 
inoculata  sind  vier  bis  fttnf  Fiebertage  vergangen,  bevor  das  Exanthem 
erscheint  3.  Die  Incubation  ist  wesentlich  verkürzt,  statt  vierzehn 
Tage  dauert  sie  nur  neun.  Das  alles  deutet  durchaus  nicht  auf  biologische 
Analogie  des  Varicellenkeimes  mit  dem  Pockenkeime. 

Bei  der  Variola  haben  wir,  von  der  Variola  inoculata  ausgehend,  über 
die  erste  Ansiedelung  des  Pockenkeimes  in  den  oberen  Luftwegen  eine  frag- 
mentarische Vorstellung  (Protopustel)  gewinnen  können.  In  dieser  günstigen 
Lage  befinden  wir  uns  bei  den  Varicellen  nicht.  Und  doch  ist  kaum  eine 
andere  Annahme  mOglich,  als  die,  dass  der  Beginn  und  Angriffspunkt  der 
Krankheit  auch  in  den  oberen  Luftwegen  zu  suchen  sei.  In  welcher 
Form  der  Varicellenkeim  dorthin  gelangt,  ist  in  Dunkel  gehüllt;  er  stammt 
aber  ab  von  den  Krusten  der  abgelaufenen  Krankheit  Wesent- 
liche Symptome  macht  diese  erste  Ansiedelung,  sei  sie  katarrhalischer 
Natur  oder  seien  es  kleinste  multiple  Pusteln,  nicht.  Ansiedelung  und 
Wachstum  der  Keime  daselbst  müssen  langsam  geschehen,  denn  bis  zur 
Allgemeininfektion  dauert  es  vierzehn  Tage  und  oft  länger.  Ob  Varicellen 
schon  im Inkubationsstadittm  ansteckend  sind,  ist  wahrscheinlich  (vermittdst 
der  Exspiiationsluft),  aber  nicht  bewiesen. 

Im  Blute  lebt  und  vermehrt  sidi  der  Parasit  jedenfalls  nur  sehr  kurze 
Zeit;  die  Deposition  der  Keime  in  die  Haut  erfolgt  sehr  ra.sch  und  wahr- 
scheinlich entwickelt  sich  nur  eine  geringe  Minderzahl  weiter  zum 
Bläschen.  Ebenso  wunderbar  ist  die  schnelle  luvolution  des  Exanthemes. 
Es  findet  jedenfalls  eine  äusserst  schnelle  und  energische  Immuni- 
sierung der  Haut  statt,  sie  zögert  bloss  selten  und  aus  unbekannten 
Gründen  solange,  dass,  wie  oben  schon  ein  Fall  erwähnt,  ein  zweiter  Ent* 
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wicktlun^scyklns  des  Kcinu'S  l'hit/,  «;reilen  kann.  Kine  etwas  verziigerte 
Immunisit  Tiinu:  nehmeu  wir  auch  an,  wenn  die  Eruption  in  verschiedeneu 
Schüben  erscln  int. 

Auch  liier  ist  festzulialtcn,  dass  der  erkrankte  Mensch  unter  dem  Kiii- 
fiusse  des  Inficiens  mit  Leichtigkeit  in  sich  selber  einen  Zustand  zu  schatYeu 
befähigt  ist,  in  welclu  ni  ihm  die  Kranheitskeinie  und  wenn  sie  auch 
nach  eine  Zeitlang  im  Kiirper  fortleben  sollten ,  durchaus  gleich- 
gültig sind  Sollttn  aus  dem  in  Blüte  stehenden  Varicellenexantbeme 
noch  weitere  Keinnesorplioiicii  ins  P>lut  erfolgen  —  was  wir  nicht  wissen  - 
so  wäre  auch  das  <ler  Antitoxinimmunität  des  Hutes  gegenüber  ganz  gleich- 
gültig. Aber  soweit  bringt  der  Körper  es  nicht  —  so  wenig  als 
bei  der  Variola,  die  Keimgeneration  in  der  Haut  ganz  zu  ertöten. 
Nur  für  sich  selber  macht  er  den  Keim  wirkungslos,  bis  zum 
Krustenabfall  ist  die  Hautoberi'läche  des  Kranken  für  nicht 
Immune  infektifis. 

Wann  die  Inununitat  im  N'erlaufe  der  Krankheit  auftritt,  ist  unbekannt; 
vielleicht  dürfen  wir  rechnen  vom  Ende  des  Fiebers  an,  wenigstens  deutet 
alles  auf  diesen  Zeitpunkt    Öuccessivimpiuugen  giebt  es  hier  keine. 

Wie  lange  dauert  sie? 

Hchon  oben  wurde  darauf  hingewiesen,  wie  selten  die  N'aricellen  nach 
dem  zelnitcn  Jahre  sind;  aber  es  wurde  auch  schon  erwähnt,  tiass  l'.rwach- 
sene,  die  die  Krankheit  nie  gehabt,  sie  leicht  bekommen,  Erwachsene 
al»er,  die  sie  gehabt,  äusserst  schwer.  Deshall»  sind  die  Fälle  zweiten 
Befallenwerdens  bei  Erwachsenen  so  selten,  Wir  nehmen  also  eine  allge- 
meine Durchseuchung  unserer  Bevölkerungen  in  der  Jugend  an.  Nimmt 
man  diesen  Stand[>unkt  ein,  so  ist  die  \'a ricell en  i  m  m  u n i  t ät  eine  sehr 
lange  dauernde  und  kräftige,  zumeist  eine  Immunität  für  das 
ganze  Leben  und  viel  kräftiger  und  dauerhafter  als  die  der 
Variola  und  Vaccine. 
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L  Hyaline  und  amyloide  Degeneration. 

Von 

O.  Lubaxsoh,  Kostock. 
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Ava  dem  grossen  Qebiete  der  hyalin eo  Entartuug  sind  seit  unserem 
ersten  Beiiehi  Afbdten  von  ediebliehjer  Bedeatimg  nidit  ersehienen.  InuiMr 
mehr  und  immer  allgemeiner  ist  die  Ansebannng  sam  Dorehbrach  gelangt,  ' 
dass  nnter  dem  Namen  Hyalin  chemisch  uugleicbwertige  Substanzen  zusammen-  | 
gefasst  werden.  Dieser  Anschauung  ist  vor  allem  auch  in  den  neueren  Auflageo 
der  Lehrbücher  (Birch-Hirschfeld  [1],  Ziegler  [33])  Ausdruck  verlieheD. 
Auch  die  von  mir  vertretene  Ansicht,  dass  die  hyalinen  Substanzen  ihxv 
Genese  nach  in  mehrere  Gruppen  eingeteilt  werden  können,  ist  im  Prinrip 
anerkannt  und   von  Ziegler  sogar   im  einzelnen  angenommen  worden,  j 
Freilich  ist  es  nicht  zu  leugnen,  dass  diese  Genese,  wie  ßirch-H irschfeld 
betont,  nicht  iniiner  sicher  festzustelleu  ist.  —  Die  Beziehungen  zwischen  j 
der  Koagulationsnekrose,  der  Fibrinbildung  und  manchen  Formen  der  hyalinen 
Entartung  ergeben  sich  auch  aus  den  Untersuchungen  von  H.  Schmaus  und 
K.  Albrecht  (29)  über  die  käsige  Nekrose  tuberkulösen  Gewebes.  Wenn 
diese  Autoren  auch  die  Frage,  ob  die  von  ihnen  als  tibrinoid  bezeichnete 
intercelluläre  Zwischcnsubstanz  der  Tuberkel  noch  weitere  Umwandlungen  in 
ganz  homogenes  Hyalin  eingehen  kann,  unentschieden  lassen,  so  neigen  sie 
doch  dazu,  diese  Substanz  im  Sinne  von  Weigert  und  mir  als  exsudatives 
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HjraUn  aufzufassen  und  unter  den  allgemeinen  Begriff  der  hyalinen  Substanzen 
2U  subsumieren. 

Von  den  einzelnen  hyalinen  Substanzen  haben  wohl  am  meisten 
Erwtthnung  und  Beurteilung  gefunden  die  hyalinen  Kugeln  und  Abscheidungeo, 
die  <fen  Rüssel  sehen  Fuchsinkörpem  nahestehen.  Sie  sind  in  so  zahlreichen 
Einzelarbeiten  erwähnt  worden,  dass  es  unmöglich,  aber  auch  unnötig  ist, 
aller  dieser  Arbeiten  hier  zu  gedenken.  Erwähnenswert  sind  im  wesentlichen 
die  Arbeiten,  die  sich  mit  der  Genese  dieser  KOrper  beschäftigen.  Hier  seien  Tor 
allem  die  Arbeiten  von  Lübars ch  (10),  Hansemann (8)  und  Thorel  (31)  er- 
wähnt, die  sich  mit  den  hyalinen  Körpern  der  Magenschleimhaut  beschäftigen. 
Alle  diese  Autoren  sind,  wenn  sie  auch  in  Einzelheiten  differieren,  übereinstim* 
meud  der  Meinung,  dnss  diese  liyulinen  Kugeln  im  wesentlichen  nichts  anderes 
als  üioditiziertu  Zcllyiibstaiizen  sind').  Lu barsch  und  Thorel  haben  weiter 
übcrzeuL^t'iide  Beweise  dafür  beigebracht,  dass  es  sich  um  veränderte, 
ge<jU()!len(.'  (iranula  von  Lcukocyten  und  Waiulfr/j'lk-n  handelt.  Wenn 
M.  Koch  sich  tioi/<lem  (kr  zuerst  von  Schirren  au>^csprochcncn  Ansicht 
angeschlossen  hat,  dass  es  sich  um  durch  Stasc  /nsunum  nji,i.'iircsstc  rote 
Blutkörperchen  handle,  so  hat  er  ucdor  seilest  neue  Beweise  hicri'ür  vor- 
j^t  ltracht,  noch  die  entgegengesetzten  Beolja<  lituiii;(ii  zu  \siderlegeu  versucht.  — 
Auch  Pianese  (26),  der  in  einem  Magcnkrelis  zahlreiche  derartige  (icbilde 
faud,  und  de  (Jrazia  (6i,  der  sie  im  Kückenmark  bei  Paralysis  agitans 
beobachtete,  lassen  sie  durch  Zerfall  von  Zellproloplasnia  entstehen. 

Auf  das  V'orkonuueu  der  hyalinen  Körper  und  Kugeln  in  Neo|)lasmeu 
braucht  hier  nicht  näher  eingegangen  zu  werden,  weil  hierüber  im  ersten  und 
zweiten  Jahrgang  dieses  Werkes  genügend  berichtet  ist.  Nur  auf  die  Arbeit 
von  P e  1  agatti  (24)  sei  noch  hingewiesen,  weil  dieser  Autor  sich  der  freilich 
uudankltaren  Arbeit  unterzogen  hat,  auf  die  l'nterschiede  zwischen  Bla.'^tuniy- 
ceten  und  hyalinen  Kugeln  einzugehen.  Undankbar  muss  die  Aufgabe  erscheinen, 
weil  das  Resultat  der  sorgfältigen  IJntersucluuig ,  da.ss  nämlich  die  hyalinen 
Körper  sich  tinktoriell  prinzipiell  von  I>lasti>ni\ ceten  unterscheiden,  auf  die 
fanatischen  Anhänger  der  Blastomvceteniitinlogie  der  bösartigen  Geschwülste 
(Koncali,  Sanfelicei  doch  keinen  Kindruck  machen  wird.  —  Uber  die  den 
hyalinen  Kugeln  nahestehenden  Corpora  amylacea  liegen  ebenfalls  nur  Mit- 
teilungen von  untergeordneter  Bedeutung  vor.  JosueilO)  nimmt  an,  dass  die 
Aniyloidkörperehen  der  Lunge  ein  Produkt  iles  Alveolarepithi'is  sind;  zuerst 
bilde  sich  ein  kleines,  noch  mit  einem  Stiel  <ler  Alveolarwand  anhaftendes 
KOrperchen,  worauf  die  Wand  eiureisse  und  sich  um  das  Körperchen  herum- 


1)  Ich  kann  in  Hansemanna  Hi-haiiptnng,  dass  die  livalinrni  Kiirpf^r  hyalin  degenerierte 
^llen  sind,  keinen  prinzipiellen  Gegeu.satz  gegen  die  von  mir  entwtckelteu  Auscliauungen  aeben, 
wie  Thorel  das  sa  tbnn  adieini.  Hansaniftiiii  hat  sich  mir  damit  begoflgt,  festsnatellen, 
dass  die  hyalinen  Kogahi  talliger  Natnr  oder  ürsprnnga  aind;  dar  weiteren  Frage,  nuswelohen 
2alltoileii  aie  enteteheo,  iai  er  nieht  naehgefanceii. 
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rolle,  wodurch  die  konzentrische  Struktur  bedingt  sein  soll.  (Eine  Erklärung, 
die  sicherlich  nicht  richtig  ist)  Przekowsky  (37)  fand  in  einigen  Fällen  die 
Amyloidkörperchen  besonders  reichlich  in  den  untersten  Lungenabschnitten  und 
nimmt  deswegen  an,  dass  sie  nach  der  Lungenbasis  zu  herunterrollten. 

Während  wir  somit  auf  dem  Gebiete  der  hyalinen  Degeneration  irgend 
welche  erhebliche  Fortschritte  nicht  zu  verzeichnen  haben,  sind  dagegen  aus 
der  Lehre  von  der  Amyloidentartung  erfreuliche  Fortschritte  zu  verzeichnen. 
—  Im  Vordergründe  des  Interesses  standen  hier  die  Frage  nach  der  experi- 
mentellen Erzeugung  von  Amyloid  und  nach  der  chemischen  Beschaffenheit 
dieser  eigenartigen  Substanz. 

Bezüglich  der  experimentellen  Erzeugung  von  Amyloid  hatten  wir  im 
letzten  Bericht  die  Arbeiten  von  Krawkow  nur  kurz  erwtthnt.  Seitdem 
sind  mehrere  ausführliche  Arbeiten  dieses  Autors  ersdiienen,  die  genauere 
Besprechung  verlangen. 

Krawkow  (ld--15)  machte  seine  Versuche  an  Hunden,  Kaninchen, 
Hühnern,  Tauben  und  Fröschen.  Er  setzte  sie  langwierigen  Eiterungen  aus, 
indem  er  ihnen  Bouillonkulturen  von  Staphylococcus  pyogenes  aureus  injizierte. 
Bei  Hunden  und  Tauben  hatte  er  nur  negative  Resultate,  bei  Fröschen 
erschienen  in  der  Milz  Spuren  von  Amyloid,  bei  Hühnern  bildete  sich  regel- 
mfissig  —  und  zwar  oft  schon  nach  sehr  kurzer  Zeit  —  Amyloidentartung 
aus,  bei  Kaninchen  kam  es  nicht  regelmässig,  aber  doch  recht  häufig  zur 
Amyloidbildung.  Die  Zeit,  in  der  das  geschah,  war  bei  den  verschiedenen 
Tieren  äusserst  variabel:  in  zwei  Fällen  waren  schon  drei  Tage  nach  der 
ersten  Injektion  (10  ccm  einer  24  stündigen  Kultur)  Spuren  von  Amyloid  in 
der  Milz  vorhanden;  in  einem  anderen  Fall  war  schon  nach  11  Tagen 
(zwei  Injektionen  zu  2  und  3  ccm)  die  Amyloidentartung  in  der  Milz  sehr 
stark  ausgeprägt.  —  Sowohl  bei  Kanindien  wie  bei  Hühnern  begann  die 
Entartung  in  der  Milz,  erst  später  wurden  Niere,  Leber,  Speicheldrüsen, 
Darm  u.  s.  w.  ergriffen.  —  Die  Angaben  Krawkows  haben  mannigfache 
Bestätigung  gefunden;  zunächst  hat  M  aximof  f  (21)  die  Versuche  an  Kaninchen 
und  Hühnern  mit  dem  gleichen  Erfolge  wiederholt  und  ist  auch  in  vielen 
Einzelheiten,  worauf  noch  unten  näher  einzugehen  ist,  zu  (Reichen  Resultaten 
wie  Krawkow  gekommen.  Dann  hat  Davidsohn  (4)  im  Virchowschen 
Institut  unter  48  Versuchen  21  mal  Amyloiddegcneration  erzielt  (bei  31  Kanin- 
chen 15 mal.  6  Mäusen  5 mal  und  bei  einem  Hahn;  Meerschweinchen  und 
Katzen  ergaben  nur  negative  Resultate).  Lubarsch  (20)  konnte  bei  acht  Hunden 
denen  er  1—4  ccm  Terpentinöl  unter  die  Haut  injicierte,  zweimal,  und  bei 
sieben  Kaninchen,  denen  er  Staphylokokken  einspritzte,  ebenfalls  zweimal 
Amyloid  konstatieren,  während  er  an  sechs  Meerschweinchen  vergeblidi 
experimentierte.  Auch  Nowak  (23)  hatte  bei  Kaniuchen  mit  Staphylokokkus- 
kttlturen  keine  sehr  guten  Resultate,  indem  er  nur  zweimal  in  sieben  Ver- 
suchen wenig  ausgedehnte  Amyloidentartung  erzielte,  während  bei  Hühnern 
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die  Veranohe  positiv  ausfielen.  Streptokokkeuknlturen  hatten  bei  beiden 
Tierarten  keine  Wirkung;  ebenso  konnte  auch  mit  Bacterium  coli  keine 
Amyloidentartnng  erzielt  werden.  Injektionen  von  Kulturen  des  Bacillus 
pyocyaneus  oder  von  faulender  Bouillon  hatten  bei  Kaninchen  keinen,  bei 
Hühnern  dagegen  guten  Erfolg;  frischer  Eiter  war  nicht  immer  wirksam; 
von  drei  Kaninchen  erkrankte  nur  eius,  und  von  zwei  Hühnern  ebenfalls 
nur  eins  an  Amyloidentartnng.  Sterile  Kulturfiltrate  verschiedener  Mikro- 
oiganismen  hatten  auch  hauptsächlich  bei  Hühnern  Erfolg  (dreimal  unter  neun 
V^ersuchen) ;  Terpentinölinjektionen  waren  dagegen  bei  Kaninchen  und  Hühnern 
sehr  wirksam.  Nur  von  Patrone  (25)  und  Ziegler  (88)  sind  diese  Angaben 
bezweifelt  worden;  ersterer  giebt  freilich  an,  dass  er  bei  Wiederholung  der 
KrawkowBchen  Experimente  Veränderungen  gefunden,  die  für  amyloide 
hätten  angesprochen  werden  können.  Da  er  aber  andererseits  fand,  dass  die 
für  Amyloid  charakteristischen  Färbungen  auch  durch  den  bei  Zerfall  von 
roten  Blutkörperchen  frei  werdenden  Blutfarbstoff,  wenn  er  die  Gewebe 
diffundiert,  hervorgebracht  werden  können,  so  bezweifelt  er,  dass  es  sich  in 
den  Experimenten  um  echtes  Amyloid  gehandelt  hat  Ziegler  giebt  nur 
an,  dass  er  die  Angaben  von  Czerny  und  Krawkow  auf  Grund  von  Ver- 
suchen seines  Schülers  Dr.  Grandy  für  irrige  hielte;  er  hat  aber,  wie  er 
mir  persönlich  mitteilte,  diese  Ansicht  neuerdings  aufgegeben. 

Dass  es  sich  in  den  angegebenen  Versuchen  wirklich  um  echtes  Amyloid 
gehandelt,  ist  nicht  so  ohne  weiteres  klar.  Denn  es  ist  kein  Zweifel,  dass 
zvischen  dem  experimentell  erzeugten  Amyloid  und  der  Amyloidsubstanz, 
wie  wir  sie  beim  Menschen  zu  sehen  gewohnt  sind,  erhebliche  Unterschiede 
bestehen.  Sie  bestehen  in  folgenden  Punkten:  1.  Hochgradig  amyloid  ent 
artete  Organe  bei  den  Experimentaltieren  (Kaninchen,  Hühnern)  haben  keine 
feste  Konsistenz,  sondern  sind  brüchig  und  breiig  (Krawkow,  Maxim  off). 
2.  Auch  die  mikroskopische  Reaktion  ist  nicht  völlig  übereinstimmend. 
Häufig  ist  die  Jodreaktion  nur  sehr  schwach  oder  tritt  überhaupt  nicht  ein; 
auch  die  Reaktion  mit  Anilinfarbstoffen  ist  insofern  abweichend,  als  sie  sich 
oft  nur  kurze  Zeit  an  den  Präparaten  hält,  mitunter  schon  nach  5  Minuten 
wieder  verschwindet,  besonders  gilt  das  für  in  Paraffin  eingebettete  Objekte 
(Krawkow,  Davidsohn,  Lubarsch,  Maximoff,  Nowak).  Trotz  dieser 
Abweichungen  kann  nicht  gut  daran  gezweifelt  werden,  dass  es  sich  um 
Amyloid  handelte,  und  zwar  vor  allem  auch  deswegen,  weil  sich  die  genannten 
makroskopischen  und  mikrochemischen  Abweichungen  vom  menschlichen 
Amyloid  auch  bei  der  spontanen  (nicht  experimentell  erzeugten)  Amyloid- 
entartung  von  Tieren  (Kaninchen  [Da vi d söhn];  Pferden  [Maximoff])  finden. 
Auch  besteht  in  dem  optischen  und  chemischen  Verhalten  in  allen  übrigen 
Punkten  völlige  Übereinstimmung.  —  Trotzdem  halte  ich  es  nicht  für  richtig, 
wie  Krawkow  dies  tbut,  die  Anilinfarbstoffreaktion  für  sicherer  zu  erklären 
als  die  Jodreaktion,  da  es  bekanntlich  auch  Amyloid  giebt,  das  nur  die  Jod- 


Digitized  by  Google 


454 


Lubarsck,  h^'alioe  und  amyloide  Degeneraticn. 


reaktion  giebi  Es  ist  überhaupt  falsch,  hier  von  sicherer  und  imsioheier 
Reaktion  zu  sprechen.  Beide  Reaktionen  allein  genügen  überhaupt  nicht 
sur  Diagnosenstellung,  da  bekanntermassen  die  Jodreaktion  noch  dem  Glykogeu, 
Lecithin  und  Cholestearin ,  die  Methylviolettreaktion  dem  Schleim  und  ver- 
wandten Körpern  zukommt.  Nur  wenn  ausser  der  Jod-  und  Änilinforbstoff- 
reaktion  noch  die  Übrigen  morphologischen  und  chemischen  Kriterien  des 
Amyloids  vorhanden  sind,  darf  der  Nachweis  von  Amyloid  als  erbracht 
gelten.  Im  übrigen  ist  es  nicht  zu  leugnen,  dass  die  Experimentalunter- 
sucfaungen  eine  noch  grossere  Breite  der  mikrochemischen  und  tinktoriellen 
Reaktionen  der  amyloiden  Substanz  ergeben  haben,  als  nach  den  bisherigen 
Erfahrungen  am  menschlichem  Material  anzunehmen  war.  —  Bezüglich  der 
Struktur  des  Amyloids  besteht,  wie  schon  bemerkt,  im  wesentlichen  Über- 
einstimmung zwisdien  den  Erfahrungen  beim  Menschen  und  den  experimen- 
tellen Ergebnissen.  Nur  scheinen  gewisse  geringfügige  Unterschiede  bei  den 
einzelnen  Tierklassen  vorzukommen.  So  schildert  Mazimoff,  dass  die 
Amyloidmassen  der  Pferdeleber  einen  krystallinischen  Bau  besitzen,  indem 
die  amyloiden  Schollen  an  der  Peripherie  mit  deutlichen,  die  Amyloidreaktion 
gebende  Nadeln  und  Borsten  besetzt  sind.  Bei  dem  experimentell  erzeugten 
Amyloid  von  Kaninchen  kann  man  ähnliches  nur  an  in  Alkohol  gehärteten 
Präparaten,  nicht  aber  am  frischen  Objekt  wahrnehmen.  Auch  bei  mensch- 
lichen Lebern  sollen  nach  Maxime w  ähnliche  Bildungen,  wenn  auch  in 
unvergleichlich  schwächerem  Grade,  vorkommen.  Es  ist  nicht  unwahrschein- 
lich, dass  es  sich  bei  diesen  kry stallähnlichen  Gebilden  des  Amyloids 
nur  um  postmortale  Abspaltungen  handelt.  Dafür  sprechen  besonders  die 
Befunde  Linde  manne  (18),  die  allerdiugä  nicht  völlig  mit  den  Angaben 
Maximows  übereinstimmen.  Lindemann  fand  nämlich  in  einem  Fall 
von  vorgeschrittener  Amyloidentartuug  der  Leber  beim  Menschen,  dass  die 
amyloide  Substanz  bei  Anstellung  der  Jodschwefel^urereaktion  nur  maha- 
gonibrauu  gefärbt  wurde,  daneben  aber  blau  gefärbte  nadeiförmige  Kiystalle 
auftraten,  die  verwickelte  netzförmige  Figuren  darboten.  Diese  Krystalle  untCT- 
schieden  sich  aber  von  den  Maxim ow sehen  dadurch,  dass  sie  die  Anilin- 
farbstofPreaktion  nicht  gaben.  Lindemann  nimmt  an,  dass  diese  Krystalle 
mr  Grup[>e  der  Cholesterine  in  Beziehung  ständen  und  ein  (eventuell  durch 
die  Konservierung  bewirktes)  Spaltungsprodukt  des  Amylcnds  daistdien. 

Wenn  wir  weiter  dazu  übergehen  festzustellen,  welcher  Fortschritt  in  der 
Erkenntnis  der  amyloiden  Entartung  durch  die  gelungenen  Tierversuche  erzielt 
ist,  so  können  wir  eigentlich  nur  feststellen,  dass  im  wesentlichen  Bestätigungen 
gegeben  werd«u  von  dem,  was  schon  durch  die  Erf(»9chung  des  mnosdiUdien 
Amyloids  erkannt  ist.  Zunächst  sehen  wir,  dass  sidi  die  Amyloidentartuug 
ausserordentlidi  rasch  ausbilden  kann.  So  erzielte  Krawkow  beiKanindi^ 
schon  nach  drei  Tagen  beginnende,  nach  11  Tagen  ausgeprägte  Aniyloidrat* 
artung,  Nowak  sah  nach  8  und  10  Tagen  bei  Kaninchen  Amyloid  entstehen. 
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und  LtibarBch  konnte  feststellen«  dass  anch  beim  Hnnde  moh  die  Umwimd« 

lang  nonnalen  Gewebes  in  amyloide  Substanz  in  weniger  als  4  Wochen  aus- 
bilden kann.  In  sehr  deutlicher  Weise  bestätigen  femer  die  Tierversuche 
die  Erfahrung,  dass  individuelle  Verhältnisse  bei  der  Entstehung  des  Amy- 
loids von  erheblicher  Bedeutung  sind.   Während  bei  manchen  Tieren  sehr 

wenige  Kubikcentimeter  von  Staphylokokkenkultur  in  kurzer  Zeit  Amyloid 
erzeugen,  bleibt  bei  anderen  Tieren  durch  viele  Monate  fortgesetzte  Injektion 
grosser  Mengen  durchaus  erfolglos.  So  finden  wir  bei  David  söhn  einmal 
bei  Kaninchen  schon  nach  drei  Wochen  bei  Injektion  von  4.7  ecui  Staphylo- 
kokkenkultur Amyloidentartung  in  der  Milz  notiert,  während  sie  bei  drei 
auderen  Kannichen  nach  14  wüclientlicher  Injektion  von  mehr  als  200  ccm 
ausblieb;  auch  bei  Lubarsch  finden  wir  bei  neunwochentlicher  Injektion 
von  50  —  60  ccm  Staphylokokkenkultur  kein  Amyloid,  wahrend  nach  Injektion 
von  35  ccm  während  5  ^  a  Woche  ausgebreitete  Amyloidentartung  der  Milz 
eintrat.  Noch  erheblicher  sind  die  l^nterschiede  in  der  Empfänglichkeit  bei 
den  einzelnen  Tierklassen.  Am  cmptauglich.'^ten  erscheinen  Hühner  (K  ra  w  k  o  w) 
und  Mäuse  (Davidsohn),  während  bei  Meerbch weinchen  bisher  überiiaupt 
noch  keine  positiven  Resultate  erzielt  wurden  (Davidsohn,  Lubarsch) 
und  Kaninchen  eine  mittlere  Stellung  einnehmen.  Bei  Hunden  wurden 
positive  Resultate  nur  von  Czerny  und  Lubarsch  erzielt.  Wie  die 
Erfahrungen  der  menschlichen  vmd  tierischen  Pathologie,  so  zeigen  auch  die 
der  experimentellen,  dass  nicht  nur  durch  Eiterungen  Amyloid  erzeugt  wird, 
und  man  muss  die  Ansicht  Krawkows,  die  auch  Davidsohn  bis  zu  einem 
geA\isseu  Grade  teilt,  das.s  nur  durch  Staphylokokken  Amyloid  erzeugt  werden 
könne,  entschieden  zurückweisen.  Wenn  Krawkow  auf  (irund  seiner 
negativen  Versuch.sergcbnisse  mit  Terpentininjektionen  bei  Hunden  raeint, 
durch  Terpentinöl  könne  nur  dann  Amyloid  erzeugt  werden,  wenn  eine 
Verunreinigung  der  Terpentinabscesse  mit  Mikroorganismen  stattgefunden 
habe  und  Maximow  dem  beistimmt,  so  sei  dem  gegenüber  bemerkt,  dass 
1.  eine  mikrobielle  Verunreinigung  vou  Terpentinabscessen  schwer  vorkommt, 
weil  das  in  den  Abscessen  noch  lange  zurückbleibende  Terpentinöl  baktericid 
wirkt,  2.  in  den  Versuchen  von  Lubarsch  und  JNowak  überhaupt  eine 
Veronreinigimg  mit  Mikroben  nicht  nachzuweisen  war.  Wenn  Krawkow 
fenier  das  Amyloid  für  ein  Produkt  der  Lebensthätigkeit  der  Mikroben  erklärt, 
so  zeigen  die  Vcr.^jucho  von  Nowak,  dass  auch  durch  bakterienfreie  Flüssig- 
keiten, durch  .'Sterilisierten  Eiter,  Terpentiuöl,  filtrierte  faulende  Bouillon,  ja 
selbst  Tuberkulin  Amyloid  hervorgebracht  werden  kann.  —  Auch  darin 
stimmen  die  Experimente  mit  den  Erfahrungen  der  menschlichen  Pathologie 
überein,  dass  sie  sseigen,  wie  keineswegs  immer  eine  Herabsetzung  des 
gesamten  Ernährungszustandes  für  die  Entstehung  der  Amyloidentartung 
nötig  ist.  So  hebt  Krawkow  hervor,  dass  besonders  bei  Hühnern  das 
Allgemeinbefinden  noch  recht  befriedigend  sein  kann,  wenn  schon  ausgedehnte 
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Amykndentartmig  vorhanden  ist.  Lnbarsoh  betont,  dass  bei  Kaninchen 
die  Abmagerung  nur  geringfügig  ist  und  dass  Hunde  nach  fortgeeetxtn 
TerpentinOlinjektion  bis  zum  Skelett  abmagern  kOnnen,  ohne  AmyloidentaTtung 
SU  zeigen,  und  in  Nowaks  Tabellen  findet  rieh  sogar  ein  Kaninchen  mit 
ausgesprochener  Amyloidentaitung  in  Idils  und  Leber,  das  innerhalb  acht 
Tagen  50  g  an  Gewidit  zugenommen  hatte.  So  kommt  es  ja  auch  bdm 
Menschen  vor,  dasa  trotz  langjähriger  Eiterungen  und  hochgradigster 
Abmagerung  und  Anämie  nirgends  im  Körper  Amyloidentartung  Torhanden 
ist,  während  wiederum  in  anderen  Fällen  bri  verhältnismäsrig  kurz  dauemdoi 
Eiterungen  und  gutem  Ernährungszustand  Amyloidentartung  vorbanden  sein 
kann;  so  sezierte  ich  noch  vor  einiger  Zeit  eine  an  Pneumonie  verstorbene, 
gut  genährte  Frau,  bei  der  als  zufälliger  Sektionsbefund  eine  wallnussgrosse 
tuberkulöse  Kaverne  der  rechten  Lunge  und  Milzansyloid  konstatiert  wurde. 

Wälireiifl  somit  die  expcrinn  ntcllcn  Ergebnisse  in  vielen  Punkten 
;iteeignet  sind,  unsere  bisherigen  Kenntnisse  zu  befestigen,  haben  sie  gerade 
für  diejenigen  Fragen,  die  in  der  Lehre  von  der  Anivloidcntartung  strittiger 
Natur  sind,  nur  geringe  Ausbeute  ergeben.  —  Was  die  Abhigerung  der 
Amyloidsubstanz  anbetrifft,  so  zeigen  aHerdings  auch  die  Versuclie.  dass  die 
Amyloidentartung  nur  intei-stitiell  al>gehigert  wird;  wenn  Krank ow  bei 
Kaninchen  in  der  Milz  An)yloid  auch  in  Riesenzellen  fand,  so  handelt  es 
sich  hier  wold  niclit  um  Bildung  des  Amyloids  in  diesen  Zellen,  sondern 
wohl  eher  um  eine  Aufnalime  freier  Aiiiyloidschollen  durch  liiesenzelk ii,  wie 
sie  schon  von  Lubarsch^i  und  Kockel*)  bei  niensehlichem  Amyloid 
beobachtet  wurde;  was  aber  die  zeitliche  Ijoknlisation  in  den  einzelnen  Organen 
anbetrifft,  so  haben  die  experimentellen  L'ntersucliuungen  zum  Teil  weniger 
sichere  Ergebnisse  gezeitigt,  als  die  anatomischen  Untersuchungen  von 
menschlichem  Amyloid.  So  konnte  z.  B.  Maximow  für  das  Amyloid  der 
Iluhnerleber  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden,  ob  die  Entartung  an  den 
Kai»illaren  oder  den  grossen  Gefässen  beginnt,  wahrend  bekanntlich  geeignete 
Fälle  beim  Menschen  bewiesen  haben,  dass  das  Amyloid  sowohl  an  den 
Kaitillaren  (der  häufigere  Fall),  wie  den  grossen  Gefflssen  beginnen  kann. 
Beim  Kaninchen  scheint  dagegen  nach  den  Erfahrungen  von  Maximow  die 
Entartung  an  den  Bfortaderästen  den  Anfang  zu  nehmen.  —  Auch  für  die 
Frage  nach  der  Genese  des  Amyloids  haben  die  Tierversuche  keine  sicheren 
Resultate  ergeben.  Bekanntlich  haben  viele  rntersuchungen  an  menschhcliem 
Material  es  wahrscheinlich  gemacht,  dass  der  Amyloidentartung  eine  hyaline 
Vorstufe  vorausgehen  kann.  Nach  dieser  Richtung  haben  die  meisten 
Exjx'rimente  gar  nichts  ergeben,  nur  Lubarsch  fand  einmal  bei  einem 
Hunde,  dem  zahlreiche  Injektionen  von  Terpentiuül  gemacht  waren,  in  einem 


))  Diese  Ergebnisse.  Jahrg.  1.  Abteil.  II.  S.  214. 

t)  Birek*Hir«ehf«14,  FhÜmL  Aaai.  Bd.  L  &  75.  S.  Aufl. 
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na«^  17  Wochen  ezstiipierton  Milsstüdc  mehrere  FolükelaTtorien  deutlieh 
hyalin  entartet,  und  vier  Wochen  später  bei  demselben  Tier  in  der  Müs 
amyloide  Arterien  neben  einfach  hyalinen.  Bei  Kaninchen  wurde  eine  hyaline 
Vorstufe  nicht  nachgewiesen,  nur  konnten  in  einem  Falle  von  Lubarsch 
neben  amyloiden  Milsarterien  auch  hyaline  gefunden  werden.  Beim  Huhn 
spricht  Mazimow  von  einer  „schwer  differenzierbaren  Vorstufe**,  glaubt  im 
flbiigen,  dass  die  Umwandlung  der  Vorstufe  des  Amyloids  in  Amyloid  ausser^ 
ordentlich  rapide  vor  sich  gehen  kann.  Dass  im  übrigen  auch  bei  Tieren 
allmählich  Umwandlungen,  in  Amyloid  stattfinden,  dafOr  sprechen  die  auch 
von  Krawko  w  und  Mazimow  betonten  Verschiedenheiten  in  der  Reaktion  der 
amyloiden  Massen.  —  Gegen  die  Hypothese  Csernys,  dass  dem  Amyloid 
eine  glykogenartige  Vorstufe  vorausgehe,  die  aus  Eitensellen  stammend  in 
dem  interstitieUen  Gewebe  zur  Abhigerung  komme,  sprechen  besondei«  die 
Angaben  von  Lubarsch,  der  in  den  Milzen  von  Hunden,  bei  denen  viele 
Wochen  Terpentinabscesse  erzeugt  waren,  nur  Spuren  von  Glykogen  fand.  — • 
Mazimow  glaubt  aus  seinen  Ezperimenten  schliessen  zu  dlirfen,  dass  die 
Amyloidsubstanz  von  den  Farenchymzellen  produziert  werde;  von  der  Leber 
betont  er,  dass  die  Zellen  atrophisch  werden,  degenerieren  und  sich  allmählidi 
verideinem,  wobei  dann  schliesslich  die  Amyloidsubstanz  als  das  Endprodukt 
des  perversen  Stoffwechsels  erseheine.  Seine  Versuche  sind  aber  nicht  im- 
stande, diese  Hypothese  zu  beweisen,  denn  er  giebt  selbst  an,  dass  vor 
Beginn  der  Amyloidentartung  die  Veränderungen  des  Parenchyms  nur  „sehr 
unbedeutend  und  nicht  charakteristisch**  sind.  Und  an  anderer  Stelle  bemerkt 
er  (S.  389):  „An  sich  zeigen  die  Leberzellen,  so  lange  die  Entartung  nicht 
alle  Kapillaren  befallen  und  die  die  letzteren  einhüllenden  Amyloidschichton 
noch  keine  bedeutende  Dicke  erreicht  haben,  keine  besonderen  Ver- 
änderungen.'* Maximow  will  aber  vielleicht  nur  sagen,  dass  die  Amyloid- 
substanz auch  aus  Teilen  des  Zellprotoplasnias  gebildet  wird,  und  in  diesem 
Sinne  wird  man  ihm  wolil  beistimmen  dürfen.  —  Dass  durch  die  nun  end- 
lieh gelungene  experimentelle  Er/.t  uguiifr  von  Amyloid  keine  grössere  Klar- 
keit über  zahlreiche  Fragen  der  Amyloidentartung  erzielt  wurde,  liegt,  wie 
ich  schon  früher  betont,  daran,  da.ss  wir  es  noch  nicht  in  der  Hand  haben, 
Amyloidentartung  mit  Kegelmässigkeit  und  zu  annilhenid  bestimmbarer  Zeit 
zu  erzeugen.  Wie  gross  namentlieh  bezüglich  der  zeitlichen  Ausbildung  des 
Amyloids  die  individuellen  DitTerenzen  sind,  geht  sogar  aus  den  Angaben  von 
Krawkuw  und  Maximow  hervor.  Dadurch  wird  es  bisher  ungemein 
erschwert,  die  Ausbildung  des  Amyloids  succesive  zu  verfolgen,  zumal  bei 
demjenigen  Tier,  bei  dem  die  Amyloiddegeneratioii  noch  am  sichersten  zu 
erzeugen  ist ,  der  Prozess  der  Amyloidbilduug  offenbar  ein  sehr  akuter  ist 
(Krawkow,  Maximow),  während  beim  Menschen  es  sich  doch  gerade  um 
eine  recht  chronische  Affektion  handelt.  An  dieser  Ansicht,  dass  es  zunächst 
noch  kein  Mittel  giebt,  mit  dem  wir  bei  Tiereu  in  einer  bestimmten  Zeit 
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mit  annähernder  Sicherheit  Amyloid  erzeugen  könnten,  muss  ich  auch  fest- 
halten trotz  des  Widerspruches  von  Kra  wkow  (16),  der  im  (ihrigen  in  seinen 
Ausführungen  kundgiebt,  dass  er  meine  Arbeiten  zur  Frage  der  experimen- 
tellen Erzeugung  von  Amyloid  nicht  richtig  verstaiiden  haben  kann,  da  es 
mir  überhaupt  nicht  eingefallen  ist  zu  bezweifehi,  dass  man  durcli  Injektion 
von  Staphylokokken  Amyloid  erzeugen  könne  —  habe  ich  doch  selbst  positive 
Erfolge  damit  erzielt.  Wenn  somit  die  Bildung  des  Amyloids  noch  nicht 
völlig  aufgeklärt  ist,  so  sind  auch  die  fernereu  Schicksale  der  amyloiden 
Substanz  noch  nicht  in  allen  Einzelheiten  verfolgt.  Eigentümlich  ist  es,  dass 
beim  Kaninclien  die  Dt^generation  niemals  so  hohe  C^rade  erreicht,  wie  beim 
Huhn  und  Menschen.  Beim  Hunde  kommt  es  sogar  vor,  dass  in  Ausbildung 
begriffenes  Amyloid  sich  wieder  zurückbildet  (Czerny,  Lubarsch).  Dass 
die  amyloide  Substanz  ihre  Keaktion  verlieren  kann,  zeigen  ebenso  wie  die 
früheren  Versuche  von  Litten,  die  Beobachtungen  von  Gr igorief f  (7),  der 
in  Übereiustinmiuiig  mit  seinen  Vorgängern  die  Beteiligung  von  Riesenzellen 
bei  der  Amyloidresorption  fesistellen  konnte,  —  Während  somit  ein  prin- 
zipieller Fortschritt  durch  die  eben  besprochenen  Arterien  kaum  erbracht  ist, 
hat  die  chemische  Untersuchung  der  Amyloidsuhstanz  durch  Kra  wkow  (17)  in 
Schmiedebergs  Lal)oratonum  uns  wolil  den  grüssten  Fortschritt  gebracht, 
der  seit  der  Entdeckung  des  Amyloids  erzielt  wurde.  Die  Untersuchungen 
Krawkows  ergaben  nämlich,  da,«s  das  Amyloid  eine  cliemi.sche  N'erbindung 
tler  Chondroitinschwefelsäure  mit  einer  Eiweissubstanz  darstellt.  Zunächst 
wurde  der  Nachweis  gofiUirt,  dass  in  amyloiden  Organen  die  Chondroitin. 
Schwefelsäure  in  viel  grösseren  Mengen  vorkoimnt.  als  in  den  meisten 
normalen  Organen,  soweit  sie  überhaupt  in  ihnen  zu  tinden  ist;  weiter  wurde 
aber  auch  gezeigt,  dass  in  nicht  amyloitl  erkrankten  Organen  die  ('liondroidin- 
Bchwefelsäure  gar  nicht  oder  nur  spurweise  vorhanden  war.  Von  normalen 
Geweben  wurde  nur  der  Knorpel,  die  Aortenwand  und  das  Ligamentuni 
nuchae  mit  positivem  Resultat  untersucht.  Bei  den  Versuchen,  die  Amyloid- 
suhstanz rein  darzustellen,  ergab  sich  bald,  da.ss  die  bislierigen  Methoden  zur 
Reindarstellung  nicht  genügten,  und  auch  der  von  M  orocliowetz*)  angegebene 
grosse  Phosphorgehalt  auf  Beimischung  von  Nukleinen  beruhte.  Bei  seinen 
Analysen  gelaugte  Kra  wkow  zu  folgenden  Werten:  C  48,80—50,38  °/o; 
H  6,ü5-7,02"/o;  N  13,71»— 14,U7  "  o  ;  S  2,1)5— 2,89 «/o.  Phosphor  war  dagegen 
nur  in  Spuren  vorhanden;  auffallend  ist  der  verhältnismässig  geringe  Stick- 
stoff- und  der  hohe  Schwefelgehalt  des  Amyloids.  Sehr  wichtig  ist  auch  der 
Nachweis,  dass  die  Jodreaktion  des  rein  dargestellten  .Amyloids  keine  kon- 
stante ist  und  offenbar  von  der  physikalischen  Beschaffenheit  abhängig  ist, 
da  das  in  I^sung  übergeführte.'  Amyloid  die  Reaktion  nicht  gab.  Die  Methyl- 
violettreaktiou  tiel  dagegen  stets  positiv  aus.  Die  Angaben  von  Tscberinack 


1)  Fatonb.  med.  Wochenachr.  1878.  Nr.  10. 
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(vgl.  Jahrg.  I  Abteil.  2  S.  213)  von  der  leichten  Verdaulichkeit  des  Amyloids» 
sdner  Löslichkeit  in  Säuren  konnten  ebensowenig  bestätigt  werden  wie  die  An- 
gaben des  gleichen  Autors,  dass  auch  die  Verdauun^produkte  des  Amyloid^ 
(Acidalbumin,  Albumosen,  Peptone)  die  Amyloid reaktion  geben.  Das  rein  darr 
gestellte  Amyloid  erwies  sich  schwer  löslich  in  konzentrierten  Säuren,  dagegen 
leicht  löslich  in  schwachen  Alkalien,  wenn  bei  der  Beindarstellungdie  ainyloiden 
Ozgane  zunächst  der  Magmiverdauung  unterworfen  waren.  Die  amyloide  Sub- 
stanz  in  den  Organen  selbst  ist  dagegen  in  Alkalien  völlig  unlöslich.  Dadurch 
unterscheidet  es  sich  von  künstlich  dargestellten  Verbindungen  der  Chondro- 
itinschwefelsäure  mit  Ei  weiss,  aus  denen  die  Chondroitinschwefelsäure 
durch  schwache  Alkalien  stets  leicht  entfernt  werden  kann.  Krawkow 
nimmt  darnach  an,  dass  das  genuine  in  den  entarteten  Organen 
enthaltene  Amyloid  eine  feste,  vielleicht  esterartige,  in  schwachen  . 
Alkalien  unlösliche  Verbindung  von  Chondroitinschwefelsäure 
mit  einer  Eiweisssubstanz  ist  Ob  hierbei  stets  die  gleiche  Eiweiss- 
substanz  vorhanden  ist,  kann  noch  nicht  ausgesagt  w^en.  —  Eine  weitere 
wichtige  Thatsache  stellte  Krawkow  fest,  indem  er  nachwies,  dass  an  der 
.Vortenwand  des  Pferdes,  femer  im  Nackenband  des  Rindes,  im  Stroma  der 
Kalbsmilz  und  der  Schleimhaut  des  Schweinemagens  Chondroitinschwefel- 
säureverbindungen  vorkommen,  die  sich  vom  Amyloid  höchstens  dadurch 
onteradbeiden ,  dass  in  ihnen  der  Eiweisskomponent  anders  beschaffen  ist, 
als  im  pathologischen  Amyloid.  Damit  veiliert  in  der  That  das  Amyloid  die 
Ausnahmestellung,  die  es  bisher  einnahm,  indem  auch  für  das  Amyloid 
physiologische  Vorbilder  existieren  und  somit,  wieSchmiedeberg(dO)  meint, 
die  pathologische  Amyloidentartung  im  wesentlichen  dne  Heterotopie  physio- 
logischer Substanz  ist.  Wenn  das  vielleicht  auch  etwa  zu  weit  g^angen  ist 
und  nicht  ausgeschlossen  werden  kann,  dass  feste  Verbindungen  zwischen 
Chondroitinschwefelsäure  und  Eiweiss  auch  überall  dort  entstehen  können, 
wo  im  Qewebe  Cliondroitinscbwefelsäure  vorhanden  ist,  so  erklären  doch 
diese  wichtigen  Entdeckungen  in  einfacher  Weise,  wlffum  die  Amyloidentartung 
auf  die  Blutge&sse  und  fiindesubstanzen  beschränkt  bleibt.  Es  sind  das 
ebcai  diejenigen  Gewebe,  welche  allein  regelmässig  Chondroitinschwefelsäure 
oder  sogar  eine  amyloidähnliche  ChondroitinschweIelsäure>EiweissverbindttDg 
enthalten. 

Was  nun  die  eigentlichen  Ursachen  der  Amyloidentartung  anbetrifft,  so 
liat  Nowak  teils  auf  Grund  seiner  Experimente,  teils  auf  Grund  statistischer 
Untersuchungen  über  Amyloidentartung  beim  Menschen,  die  Meinung  ver- 
treten, dass  anomale  Dickdarmfermeutation,  welche  bei  chronischer  Erkrankung 
seiner  Sdileimhaut  vor  sich  geht,  eine  grosse  Bedeutung  für  das  Zustande- 
kommen der  Amyloidentartung  besässe.  Er  fand  unter  70  Fällen  von  all- 
^meiner  Amyloidentartung  15  mal  chronischen  Darmkatarrb  als  einzige  Ur- 
sache, in  weiteren  26  Fällen,  wo  nebenbei  noch  andere  Erkrankungen  vor- 
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banden  waren,  f;lanbt  er  ,,niit  voller  Wahrsclieinlielikeit  behaupten  zu  dürfen, 
dass  docb  die  erstt^enanntc  AtlVktion  beim  Zustandekommen  der  Amyloid- 
en tartung  die  wichtigste  Rolle  spielto".  Hierin  selicint  mir  Nowak  zu  weit 
zu  geben,  da  in  vielen  dieser  27  Fälle  Tuberkulose  und  ausgedehnte  Eiter- 
ungen neben  dem  Darmleidt-n  vorbanden  waren.  Endlich  führt  Nowak  auch 
wieder  4  Fälle  von  Amvloidbildung  an,  in  ulenen  keine  sonstige  veraiilasseude 
üriiudkrankbeit  anatoiniseb  nachweisbar  war. 

Die  Litteratur  über  die  lokale  Hyalin-  und  Anjyloidentartn  ng 
bietet  keine  Arbeiten  von  j)rinzipieller  Bedeutung  dar.  Fast  aussclili«  s.-li<-h 
handelt  es  sich  um  Kasuistik  zur  Lelnv  von  den  hyalinen  und  amyloi<len 
Tumoren  der  Augenbindehaut,  von  denen  tlie  l'^iille  von  Kamocki  (11)  und 
Ewetzky(5)  interessante  Einzelheiten  darljielen.  Tseheniolossow  i32)  und 
Rograann(28)  erörtern  besonders  auch  die  Frage,  ob  die  hyalinen  ^Substanzen 
stets  eine  Vorstufe  der  amyloiden  darstellen,  wobei  beide  Autoren,  im  Anschlu.ss 
au  Vossius,  zu  dem  Resultat  kommen .  dass  die  hyaline  Entartung  als 
solche  bestellen  bleiben  kann  und  nicht  in  Amyloid  ül)erzugclien  braucht.  — 
V.Hippel  lU)  berichtet  über  das  Auftreten  von  amyloiden  8chollen  in  Horn- 
hautnarben.  Er  fand  in  mehreren  Fidlen  in  den  vorderen  Schichten  der 
Narben  homogene  glänzende,  ausserordentlich  vielgestaltige  (icbilde,  die  teils 
in  Haufen,  teils  einzeln  lagen  und  bei  Jodzusatz  ausgesprochene  xVmyluid- 
reaktion  gaben,  wahrend  sie  die  für  Amyloid  charakteristisehe  Methylviolett- 
färbung gar  nicht  oder  nur  schwach  aul wiesen;  in  einem  Fall  nalmien  sie 
aucli  bei  Zusatz  von  konzentrierter  iSchwel'elsänre  einen  braunen  bis  violetten 
Farbenton  an.  (terad(>  dieser  Umstand  (Hämatoiiiinreaktion)  spricht  für  die 
V'ermutung  v.  Hij'pels,  <lass  es  sich  nicht  um  echtes  Amyloid,  sondern  um 
aus  roten  Blutkörperchen  entstandene  (Gebilde  handelt.  Der  negative  Ausfall 
der  Methylviolettreaktion  würde  ja  besonders  nach  den  üutersuchungeu 
Krawkows  mit  iSicherheit  gegen  die  Auiyloidnatur  sprechen. 
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Welche  EntisünduDgen  man  als  akute,  welche  als  chronische  zu  bezeichnen 
habe,  oder  von  welchem  Augenblick  an  man  annehmen  dürfe,  dass  ein  beob- 
achteter Eutzündungsprozess  vom  akuten  ins  chronische  Stadium  übergetreten 
sei,  von  welchen  Gesichtspunkten  aus  man  also  eine  Trennung  der  auf  einen 
Entzündungsreiz  Tolgenden  stürmischen  reaktiven  Vorgänge  von  den,  sich 
in  allmähUchem  Übergang  anschliessenden,  mehr  oder  wenigw  selbständigen 
Prozessen  mit  laugsamerem  Verlauf  vornehmen  solle  —  das  ist  eine  viel 
diskutierte  Fragen  Sie  hängt  in  mehr  als  einer  Beziehung  zusammen  mit 
der  anderen  Frage,  die  zu  entscheideu  sucht,  welche  Vorgänge  von  allen 
durch  einen  Entsündungsreiz  ausgelösten  Erscheinungen  wirklich  zur  Ent- 
zündung gehören,  und  welche  in  andere  Gebiete,  vor  allem  in  das  Gebiet 
der  Regeueration,  zu  verweisen  seien.  Die  verscliiedentliche  Beantwortung, 
welolie  diesen  Fragen  zu  teil  geworden  ist,  übte  begreiflicherweise  einen 
bedeutenden  Einfluss  auf  die  Darstellung  und  Einteilung  des  Ki^itels  der 
chronischen  Kntzündung  aus.  Es  wird  im  Laufe  dieser  Erörterung  auf  die 
eben  kurz  berührten  Punkte,  insbesondere  auf  die  Bedeutung  der  Regeneration 
in  der  Enzündong,  noch  eingehender  zurückgekommen  werden;  jetzt  sei 
zuerst  untersucht,  auf  welche  Weise  man  die  Scheidung  der  Kntzündungs- 
phänomeno  in  die  akuten  und  chronischen  gewonnen  hat,  und  dann,  welche 
pathologischen  Ereignisse  überhaupt  dem  Gebiet  der  chronischen  Entzündung 
beigerechnet  wurden,  und  welche  Meinungsverschiedenheiten  in  dieser  Be- 
ziehung vorliegen. 

Weigert  (78)  sagte,  man  solle  akute  Entzündungen  solche  nennen, 
die  bis  drca  drei  Wochen  dauern,  chronische  solche,  welche  länger  dauern: 
diese  immerhin  willkürUche  Trennung  mag  vielleicht  den  Kliniker  befriedigen, 
dein  jiathologischen  Anatomen  genügt  sie  nicht,  denn  letzterer  sucht  nach 
scheidenden  Momenten,  die  durch  histologische  Merkmale  gegeben  sind. 
Sehen  wir,  ob  solche  aufgefunden  werden  können! 

Man  kann  neuerdings  häufig  lesen,  dass  bei  den  akuten  Entzündungs- 
prozessen vorwiegend  polynukleäre  Wanderzellen,  bei  den  chronischen  Stadien 
einkernige  Zellformen  aufzutreten  pflegten;  man  darf  hieraus  entnehmen,  dass 
eine  grosse  Reihe  von  Autoren  bereits  dann  einen  beobachteten  Eutzündungs- 
prozess in  das  chronische  Stadium  übergetreten  erachtet,  wenn  nach  den 
Erscheinungen  der  Hyperämie,  Exsudation  und  Emigration  jene  vielfach 
genannten  einkernigen,  grossen  Wanderzellen  auftretjsn,  deren  Vorkommen 
mit  dem  Beginn  der  Mitosenbildung  in  den  Endothelien  und  fixen  Gewebszellen 
zeitlich  annähernd  zusammen  füllt.  Im  allgemeinen  kann  man  daher  sagen, 
dass  bei  Entzündungen  mit  dem  Hervortreten  progressiver  Meta- 
morphosen von  Seiten  des  fixen  Gewebes  häufig  von  einem  chro- 
nischen Charakter  des  Prozesses  gesprochen  wird. 

Nun  ist  zu  bemerken,  dass  auch  diese  eben  mitgeteilte  Trennung  akuter 
und  chronischer  Eutzündun^phasen  nicht  einwandsfrei  ist. 
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Vor  allem  haben  die  neaeieD  UnteraachuDgeo  wiederum  «ndrin^ich 
auf  die  Tbatsacbe  hingewieeen,  dass  auch  in  den  ersten,  akuten  Stadien  der 
Enftsündung  die  fixen  Gewebszellen  sich  durchaus  nicht  passiv  verhalten  dass 
die  Erscheinungen  am  Cirkulationsapparat  allein  nicht  massgebend  sind  für 
das  Bild  der  akuten  EntsOndung,  sondern  auch  die  Vorgänge  an  den  Gewebs- 
lellen  gerechte  Beachtung  verdienen.  Dieser  Rekurs  von  den  Geffissen  zu 
dem  ^(qiezifischen  bezw.  nicht  spezifisdien)  Parenchym  ist  nicht  zum 
geringsten  Teil  eine  Folge  der  lebhaften  Opposition  von  Grawitzs  Schule, 
für  die  ja,  allerdings  in  zu  sehr  einseitiger  Betonung,  die  Gewebswucherung 
▼on  jeher  das  massgebende  Moment  bei  der  Entzündung  war,  während  sie 
den  Veränderungen  am  Ge&ssapparat  wenig  Bedeutung  beilegte.  Virchow(77), 
der  immer  em  Vertreter  der  Bolle  des  Parendiyms  bei  der  Entzfinduug 
gewesen  ist,  hat  auf  dem  internationalen  Eongress  in  Moskau  bekanntlich 
aofs  neue  und  entschiedenste  seine  Meinung  verteidigt  und  betont,  dass 
dss,  was  wir  Entzündung  nennten,  ein  innerlicher  Vorgang  sei,  nur  inso- 
weit an  Gefässe  gebunden,  als  jede  Neubildung  auch  neues  Material  voraus- 
setze. Wir  müssen  kurz  bei  dem  angeregten  Thema  verbleiben. 

Das  entzündung.^trregende  schädigende  Agens  trifft,  wie  Samuel  (66) 
in  diesen  „Ergebnissen**  auseinandergesetzt  hat,  in  weitaus  den  meisten  Fällen 
weder  die  GclSsse  allein  (wie  etwa  bei  der  septischen  Embolie),  noch  das 
Parenchym  aUein  (wie  z.  B.  bei  der  Cornea,  dem  Knorpel,  dem  Endokard), 
sondern  beide  Substrate  werden  zusammen,  oder  doch  kurz  hintereinander 
ergriffen.  Da  Gefässe,  wie  Parench3rm  (das  spezifische  kommt  hier  zunädist 
nicht  in  Betracht)  aus  Zellen  sich  zusammeusetzeu,  ist  die  Annahme  gerecht- 
fertigt, dass  die  Veränderungen  in  beiden  Substraten  sich  annähernd  gleichen 
werden.  In  der  That  hat  mau  denn  auch  die  Frage  aufgeworfen,  ob  nicht 
die  Grefässaffektion,  welche  den  pathologischen  Transsudaten  und  insbesondere 
den  Leukocyten  den  Austritt  aus  der  Blutbalm  erst  in  reichlicherer  Weise  ermög- 
Ucht,  teilweise  selbst  schon  der  Ausdruck  einer  durch  den  JMit/.ündungsreiz 
bedingten  Audt-rung  der  tixen  Zellen  der  Getasswand ,  der  Endothelien  der 
Kapillaren  iiaiiilich,  sei.  Diese  flach  ausgebreiteten  Zellplatten  ziehen  sicli 
vielleicht  unter  dem  Euitiuss  des  entzündungst  rref;cndt  ii  Agens  leicht  zusammen, 
in  ahnlicher  Weise,  wie  alle  tierischen  Zellen  auf  Reize  zunächst  durch  das 
Bestreben  nach  Erreichung  der  Kugelforni  zu  antworten  pflegen,  und  es 
wird  dadurch  eine  Lockerung  innerlialb  der  einzelnen  endothelialen  Zellgrenzen 
lierbeigeführt.  Eine  derartige  Meinung  linden  wir  z.  ß.  bei  v.  Uindf  leiscii 
ausgesprochen.  Die  hochgradigen  Wriinderungen ,  die  Löwit  (38)  .schon 
nach  drei  bis  vier  Stunden  bei  biosliegendem  Mesenterium  an  der  endo- 
tlielialen  Silberzeichnung derNetzgefässe  beobachtete,  dürfen  wohl  in  dergcdachten 
Richtung  ebenso  verwertet  werden,  wie  die  Mitteilungen  über  Schwellungs- 
zustände  am  Kern  und  Fr(>toj)lasma  und  über  körnige  Metamorphosen  an 
letzterem,  wie  sie  für  die  Endothelzellon  der  Kapillaren  und  feinsten  Gefässe  von 
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einigen  Autoren  (Orth  (52),  Bi  rch- Hirsch ield  (12),  und  auch  vom  Refe- 
renten (14^  15))  bei  der  akuten  Mnt/Äinduug  beobachtet  und  beschrieben  worden 
sind.  In  neuester  Zeit  hat  VV  oro  n i  n  (79)  wieder  darauf  aufuu  rknam  gemacht, 
wie  durch  die  Kontraktion  der  Endothelien,  infolge  der  dadurch  bedingten 
bohebigen  Verkleinerung  und  Vergrösserung  der  Zwischenräume,  (he  Be- 
schaffenheit des  Transsudates  eine  jeweils  verschiedene  BeschatYenheit  erlangen 
könne.  Samuel  vertritt  ebenfalls  die  Anschauung,  dass  die  (lefässafft-ktion 
als  die  durch  die  Alteration  der  Gefäflswinde  sich  ausdrückende  Struktur- 
veränderung derselben  anzusehen  sei;  und  wenn  wir  diesem  Autor  weiter 
folgen  und  mit  ihm  die  arterielle  Kongestion,  zum  Teil  wenigstens,  als  Effekt 
dieser  Alteration  der  Gefässwand  bezeichnen  —  bei  aller  Anerkennung  der 
Bedeutung  der  Keflexparalyse  der  Gefftssnerven  für  das  Zustandekommen 
der  charakteristischen  Cirkulationsstöruug  —  dann  erkennen  wir,  wie  ausser- 
ordentlich wichtig  die  allerersten  Veränderungen  der  fixen  Zellen  der  Getäss- 
wand  für  die  Entwickelung  auch  der  akuten  vask  uliireu  Entzündungs- 
phänomene  sind  —  sehen  wir  doch  die  für  die  akute  Entzündung  so 
entscheidende  Cirkulationsstörung,  insbesondere  die  arterielle  Kongestion,  in 
einem  gewissen  Abhängigkeitsverhältnis  von  den  geschilderten  Vorgängen 
an  den  Zellen  der  Gefässwand.  Und  diese  V^orgänge  sind  durchaus  nicht 
immer  degenerativen  Charakters!  Aber  nicht  nur  die  kongestive  Hyperämie, 
sondern  auch  die  pathologische  £zsudation  und  die  I^ukocytenemigration stehen 
in  ursächlichem  Zusammenhang  mit  diesen  Vorgängen;  dafür  sprechen  vor 
allem  die  angestellten  Experimente:  weder  durch  Sympathikusläbmung, 
noch  durch  Reizung  der  Diktatoren,  noch  durch  arterielle  Anämie,  noch  auch 
durch  venöse  Stauung  im  ^'erein  mit  arterieller  Kongestion  kann,  wie 
Sarauel  erörtert,  das  für  die  akute  Entzündung  charakteristische  Bild  der 
vaskulären  Störung  hervorgerufen  werden;  dieses  beruht  eben  auf  der  durch  die 
Ent/ündungsursache  gesetzten  Reizung  der  Gefässwand/ellen.  Von  der  durch 
H  eidenhain  vertretenen  und  in  diesen ,, Ergebnissen"  des  öfteren  besprochenen 
Anschauung,  dass  die  Endothelzelien  der  Gefässe  sekretorische  Funktionen 
leisten,  soll  hier  ganz  abgesehen  und  nur  darauf  hingewiesen  werden,  wie 
die  Alteration  dieser  funktionellen  Seite  der  Endothehtellen  (hervorgerufen 
dur^  die  entzündungserregende  Ursache)  in  engem  Zusammenhang  stehen 
muBS  mit  der  Bescliaffenheit  des  pathologischen  Transsudates  bezw.  Exsudates. 

Die  an  den  Endotlielien  der  Kapillaren  zu  beobachtenden  Veränderungen 
sind  gleichzusetzen  den  \'orgängen,  die  bei  leichtester  entzündlicher  Reizung 
an  den  fixen  Zellen  des  (immer  ist  gemeint:  des  nicht  spezifischen)  Par« 
enchyms  sich  abspielen.  Gefässlose  Gewebe  sind  hier  besonders  zum  Studium 
geeignet:  in  der  Cornea  z.  B.  tritt  unter  den  gedachten  Umständen  eine 
Einziehung  der  Fortsätze  der  sternförmigen  Elemente  des  Saftzellennetzes 
ein,  wobei  diese  Elemente  durch  Kontraktion  des  Zellleihes  die  Gestalt  kuge- 
liger Klümpchen  xu  erreichen  suchen  (v.  Rindfleisch).  Die  alte  Ansicht 
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Cobnheims,  dasB  die  Hornhautkörpercheu  bei  der  akuten  Entzündung  sich 
völlig  passiv  verhielten  und  stets  in  Form  und  Anordnung  normal  erhalten 
blieben,  dass  also  die  Bilder  der  zentralen  Keratitis  lediglich  auf  eine  Ein- 
wanderung von  Leukocyten  aus  dem  Konjunktivalsack  zurückzuführen 
seien  —  diese  Ansicht  ist  längst  liinl'ällig  geworden,  und  es  ist  bemerkens- 
wert, dass  in  Arbeiten  neuesten  Datums  in  diesem  Punkte  Anhänger  sowohl 
der  Grawitzschen  als  der  March  an  dschen  Schule  übereinstimmen:  so  weist 
Buddee  (18)  auf  die  Entwickelung  der  Homhautzellen  zu  kontraktilen  Wander- 
zellen bei  der  centralen  Keratitis  hin,  und  Goecke  (29)  fand  bei  seinen 
Versuchen  an  der  Cornea  des  Taube,  dass,  lange  bevor  die  von  der 
Peripherie  heranrückenden  Leukocyten  den  Entzündungsbezirk 
erreicht  haben,  die  Homhautzellen  aktive  Formveränderungen  und  Loko- 
motion  darbieten,  und  erst  wohl  auf  amitotischem,  dann  auf  mitotisclieui 
Wege  sich  vermehren.  Ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  bei  den  akuten 
Entsündungen  anderer  gefässloser  Gewebe,  z.  B.  des  Endokards.  Veraguth  (7G) 
hat  die  histologischen  Vorgänge  bei  der  Endocarditis  verrucosa  studiert  und 
in  den  ersten  Stadien  vorzugsweise  Proliferation  der  Bindegewebszellen 
gefunden,  während  Leukocyten  erst  im  dritten  Stadium  auftraten.  Interessante 
Versuche,  die  Ri  b  b  e  r  t  und  sein  Schüler  Freudweiler  (28)  angestellt  haben, 
finden  hier  passende  Erwähnung:  Ersterer  injizierte  in,  zeitweise  aus  der 
Cirkulation  ausgeschaltete  Nierenaterienäste ,  letzterer  in  Venen,  dünne 
Lugolsche  Lösung;  nach  wenigen  Minuten  wurde  die  Cirkulation  wieder 
hergestellt:  es  erfolgte  als  prompte  Antwort  auf  den  Jodreiz  Schwellung, 
VergrOflserung  und  Vennehrung  der  fixen  Zellen  der  Intima,  Media  und 
AdTentitia,  insbesondere  auch  der  Endothehen,  lange  bevor  die  von  aussen 
(vonder  Adventitia)  in  die  Gefässwandschichten  allmählich  vordringenden  Leuko- 
eyten  an  dem  Entzündungsprozess  in  der  Gefässwand  selbst  Anteil  nahmen. 
Ffir  andere  Gewebe  haben  die  frühen  Proliferationserscheinungen  betont: 
Cornil  (23)  bei  experimenteller  Pleuritis  und  Peritonitis,  und  bei  der  Pneu- 
monie für  die  Serosaendotlielien  und  das  Alveolarepithel,  ferner  Lüh  ar  sc  h  (39a) 
für  das  letztere  bei  der  Pneumonie  des  Kaninchens,  und  der  Referent  (14) 
bei  experimenteller  Peritonitis  des  Meeisdiweiuohens  für  die  Peritoneal- 
endothelien. 

Angesichts  solcher  Thatsachen  wird  man  die  Bedeutung  der  charakteris- 
tischen Cirkulationsstörung  für  die  Entzündung  nicht  allzu  ausschliesslich 
betonen  dürfen:  wenn  man  in  ihr  auch  ein  sehr  spezifisches  Merkmal  der 
Entzündung  erkennen  darf,  ist  es  doch  nicht  angängig,  stets  erst  dann  von 
einer  Entzündung  spreclien  zu  wollen,  wenn  die  typische  Cirkulationsstörung 
vorhanden  ist  —  denn  die  in  der  Umgebung  zentraler  Ätzbezirke  an  der 
Hornhaut  auftretenden  aktiven  und  progressiven  Erscheinungen,  oder  die  eben 
geschilderten  Vorgänge  an  den  fixen  Zellen  der  durch  Jod  gereizten,  der  Gefässe 
entbehrenden  Venenwände,  oder  die  erwähnten  Prozesse  am  Endokard  u.  s.  w. 
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wird  doch  wohl  niemand  als  nicht  entsfindliche  bezeicbnen  wollen.  Neuer- 
dings kommt  Woronin  (79)  in  einer  grösseren  Sdiiift  zu  dem  Resultat,  dass 
die  entzündliche  Reaktion  der  Geffisse  bedingt  sei  durch  die  Schädigung  des 
die  Gefftsse  umgebenden  Bindegewebes,  dessen  Elastizität  verändert  würde; 
seine  Studien  hat  er  an  der  Asddia  Perophora  listen  und  an  Mytilus  edulis 
gemacht  Man  sieht  also  auch  hier  das  Bestreben,  die  Veränderungen  am 
fixen  Gewebe  in  den  Vordergrund  zu  stelle,  und  auch  hier  wieder  den 
Versuch«  die  Gefässieaktion  von  solchen  Veränderungen  abhängig  zu  macheu. 
In  ähnlicher  Weise  hat  schon  früher  Lander  er  (36)  auf  die  Bedeutung 
des  die  Gefässe  umgebenden  Gewebes  aufmerksam  gemacht:  durch  die 
Entzündung  werde  der  Widerstand,  den  das  Gewebe  vermöge  sdner  Elastizität 
und  Spannung  der  Durcbströmung  entgegensetzt,  vermindert;  die  Folge  sei 
Erweiterung  der  Gefässe,  Strombeschleunigung,  pathologische  Transudationen. 
Die  entzündliche  Stromverlangsamung  aber  entsteht  nach  Landerer  so, 
„dass  die  lebendige  Kraft  des  strömenden  Blutes  nicht  durch  die  elastisch 
gespannte  Kapillarwand  und  Gewebe  dem  Blut  erhalten  bleibt,  sondern  durch 
die  Unvollkommenheit  der  Elastizität  als  solche  verloren  geht  oder  wenigstens 
vermindert  wird,  um  als  Dehnung  oder  Kompression  zu  wirken  und  schliesslich 
in  unproduktiver  Weise  in  Wärme  umgesetzt  zu  werden*\ 

Woronin  sowohl,  wie  Landerer  kommen  also  auf  die  primären 
Veränderungen  im  Parenchym  zurück,  und  machen  von  ihnen  die  Girkulationa- 
Störung  abhängig  —  allerdings  betonen  sie  nicht  die  progressiven  Verände- 
rungen, sondems  prechen  von  einer  SchädigungdesParenchyms.  Übrigens 
sind  auch  die  geschilderten  Vorgänge  progressiver  RicJitung  am  Parenchym 
bei  akuten  Entzündungen  ihrerseits  wohl  geeignet,  eine  Verminderung  der 
Elastizität  desselben  herbeizuführen,  zumal  es  sich  dabei  um  eine  Art  Auf- 
lockerung des  Gewebes  handelt;  statt  einer  Schädigung  des  Parenchyms, 
die  ja  in  vielen  Fällen  durch  die  Entzündungsursache  thatsädüich  herbeigeführt 
wird,  kann  man  daher  für  andere  Fälle  von  einer  Reizung  im  progressiven 
Sinne  sprechen,  und  es  ist  hier  wohl  zu  betonen,  dass  durchaus  nicht  alle 
Entzündungen  mit  Gewebsdegenerationen  eiuhergehen.  Bieist  ist  es  aller- 
dings so,  dass  degenerative  und  progressive  Prozesse  sich  auch  in  den 
akuten  Stadien  der  Entzündung  kombinieren. 

Bisher  war  vom  nicht  spezifischen  Parenchym  und  von  dessen  progressiven 
Veränderungen  bei  akuten  Entzündungsprozessen  die  Bede;  es  mag  daher  jetzt 
beiläufig  daran  erinnert  werden,  dass  bei  gewissen  akuten  Entzündungsformen 
der  Schleimhäute  von  sogenannten  katarrhalischem  Charakter  und  bei  konformen 
Alfektionen  drüsiger  Oigane,  wie  der  Lungen  und  Nieren,  ebeufolls  eine  oft  recht 
erhebliche  aktive  Beteiligung  der  spezifischen  Parenchymzellen  zu  konsta- 
tieren ist:  hier  liegt  der  Grund  für  die  zu  beobachtende  stärkere  Beteiligung  des 
spezifischen  Parenchyms  an  der  Wucherung,  die  ihre  Ptoles  den  meist  leiehlich 
vorhandenen  Exsudaten  beimischt,  in  den  örtlichen  Verhältnissen,  die  in  der  An- 
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ordnuDg derfraglicheiiZellen an  derWisiiid von  Hoblrftumenbegründet  and.  Diese 
Anordnimg  bedingt  achon  an  sich  eine  weniger  feste  gegenseitige  Zosammen- 
acfaliessiing  der  fraglichen  Parenchyrnzellen  gegenüber  anderen  inniger  ver» 
vobenen  Zellkomplexen,  wie  sie  auf  der  anderen  Seite  die  Orandlage  bildet 
für  eine  besondere  Art  der  Binwiricung  der  entaündungserregenden  Scbfid- 
liebkeit,  welcb'  letatere  bier  meist  von  der  Oberflftcfae  ber  einsetet;  sebliesslicb 
wird  aucb  die  in  Veigleieb  zn  anderen  Zdlterritorien  erbObte  pbysiologisdie 
Zellemeuemng  der  in  Rede  siebenden  Gebiete  in  Betracbt  au  sieben  sein. 
Dies  nebenbei! 

Wir  sehen  also,  wie  die  Grundlage  eines  entsündlicben  Prozesses  ein 
Reizsnstand  der  ortsangehörigen  Zellen  ist,  ein  Reizznstand,  der  sowohl 
GefSss-  wie  Paiencbymzellen  in  gieicber  Weise  trifft.  Das  Studium  der  akuten 
Entzündung  an  gefiisslosen  Teilen  bat  zu  der  Erkenntois  der  wichtigen  und 
dorchaus  nicht  nebenstlehlicben  primären  Verftnderungen  an  den  fixen  Zellen 
geführt,  und  in  gefisshaltigen  Geweben  ist  der  Eintritt  der  charakteristiscben 
i^rkulationstOruDg,  zum  grossen  Teil  wenigstens,  auf  solche  primttre  Ver« 
finderungen  der  fixen  Zellen  der  Grefftsswand  wie  der  die  Gefftsse  umgebenden 
(nicht  spezifiseben)  ParencfaymaeUen  bezogen  worden.  Von  solchem  Stand* 
punkte  aus  erscheinen  daher  die  am  Parendiym  sich  abspielenden  Prozesse 
als  ein  sehr  wichtiges  Moment  bei  der  Entzündung,  und  da  sie  auch  in 
akuten  Stadien  der  Entzündung,  wie  gezeigt  worden  ist,  oft  progressiven 
besw.  produktiven  CSiarakteraufweisen,  erhellt  ohne  weiteres,  dass  die  oben  er* 
wfthnte  Scheidung  akuter  und  chronischer  Entzünduugsphftnomene  thatsächlich 
manchen  ISnwttnden  begegnet. 

Diese  Scheidung,  die  also  darin  besteht,  dass  man  die  Erscbeinuugeu 
der  Hyperimie,  der  Exsudation  und  Leukocytenemigration  der  akuten 
Entzündung  zurechnet,  die  Eisdieinungen  der  Prolifeiation  aber  als  das 
Charakteristikum  der  chronischen  bezeichnet,  bat  aber  noch  in  einer  andern 
Hinsicht  etwas  Gezwungenes  an  sich.  Es  wird  nfimlich  durch  die  bezegte 
Trennung  die  Meinung,  die  man  aucb  vielfach  ausgesprochen  findet,  hervor* 
gerufen,  dass  die  Aufeinanderfolge  der  für  die  akute  Entzündung  einerseits 
und  die  chronische  andererseits  als  charakteristisch  hingestellten  Prozesse 
eine  ausserordentlich  typische  sei,  so  zwar,  dass,  solange  die  akuten  Vorgänge 
anhielten,  eine  Plroliferation  von  wesentlicher  Intensität  sich  nicht  ausbilde. 
Man  kann  des  öfteren  lesen,  dass  die  produktiven  Vorgänge  erst  mit  dem 
Nachiass  der  Erscheinungen  von  Seiten  des  CSikulationsapparaies  einsetzten, 
dass  sich  erst  dann  das  Dauergewebe  ausbilde,  wenn  das  Terrain  unter 
Beihilfe  kräftiger  hyperämisober  Zmtände  und  insbesondere  der  leukocytären 
EHemente  ,^reinigt''  sei.  In  einer  grossen  Reibe  von  Versuchen,  die  ich  (15) 
über  die  nach  Einführung  von  FVemdkürpem  sich  anschliessenden  Vorgänge 
angestellt  habe  und  deren  ich  später  noch  Erwähnung  thuu  werde,  habe  ich 
mich  in  jedw  Beziehung  davon  Überzeugt,  dass  ein  solch  charakteristisches  und 
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insbesondere  zeitlich  so  typisches  AbgelOstwerden  der  sog.  akuten  Entsflndmigs- 
Phänomene  durch  die  produktiven  Vorgänge  nicht  existiert  Die  Veifafiltnisse 
Uegen  hier  so,  dass  der  Entzündung^reiz  iJlerdingB  vor  allem  von  den  allzeit 
mobilen  Iieukocyten  beantwoirtet  wird,  dass  diese  daher  neben  der  Hyperttmie 
und  pathologischen  Transsudatk>n  zunftchst  das  Bild  beherrschen.  Die  fixen  Ge- 
webszellen zeigen  aber  nichtsdestoweniger  auch  in  den  ersten  Stadien  nach 
dem  Entzündungsreiz  Veränderungen,  wie  oben  ausgeführt  wurde.  Es  liegt 
aber  in  der  ganzen  Einrichtung-  der  in  Frage  kommenden  Territorien,  auf 
denen  sich  die  Entzündung  abspielt,  begründet,  dass  die  letzterwfthnten  Zell- 
formen zu  ihrer  LoslOsung  aus  ihren  mehr  weniger  festen  Verbänden  und  zu 
ihrer  (gegenüber  den  mehrkemigen  Leukocyten)  auf  mitotischem  Weg 
erfolgenden  Teilung  und  Vermehrung  längere  Zeit  brauchen  und  also  erst 
in  zweiter  Instanz  in  nennenswerten  Mengen  auf  dem  Schauplatz  erscheinen 
können.  Ist  aber  einmal  die  Lockerung  erfolgt  und  die  Teilung  der 
Zellen  eingeleitet,  so  wuchern  die  Abkömmlinge  der  fixen  Elemente  unter 
dem  Kinfluss  des  Entzündungsreizes  weiter  und  weiter,  gleichviel,  ob  inzwischen 
die  pathologische  Exsudation  und  Leukocytenauswanderung  schwächer  geworden 
ist,  sistiert  hat  oder  nicht  Das  war  bei  meinen  Versuchen  auf^  deutlichste 
zu  verfolgen,  zumal  ich  den  Prozessen  bis  zu  zehnWOchentlieher  Daner  nach- 
ging: in  der  allermannigfaltigsten  Weise  kombinierten  sich  da  die  exsudativen, 
migratorischen  und  produktiven  Prozesse,  und  oft  war  nach  vielen  Tagen 
die  Leukoqrtenwanderung  nodi  eine  geradezu  immense,  während  ganz  unab- 
hängig davon  die  Wuchwung  ^fösshaltigen  Granulation^webes  in  grosser 
Mächtigkeit  gradatim  vor  sidi  gegangen  war.  Diese  beiden  Voq;änge  stehen 
also  in  keiner  besonderen  inneren  Beziehung  zu  einander,  ich  meine  in  der 
Weise,  dass  etwa  erst  mit  dem  Nachlass  der  Emigration  eine  nennenswerte 
Proliferation  sich  entwickeln  könne  —  sondern  beide  haben  die  gleiche 
Beziehung,  nämlich  die  zur  Entzündungsursache,  zum  Entzündungs- 
reiz. Dazu  kommt  noch,  dass  die  proliferierenden  Gewebszellen  sich  in 
hohem  Masse  an  der  Bildung  deqenigen  Materials  betdligen,  das  wir  Eiter 
nennen  —  davon  haben  mich  meine  Versuche  ebenfoUs  überzeugt  Bei 
diesen  Experimenten  nahm  ich  absichtlich  Fremdkörper,  die  einen  grösseren 
Hohlraum  besassen,  welch  letzteren  ich,  beiläufig  gesagt,  mit  Blut  füllte. 
Durch  die  Verfolgung  der  an  die  Einführung  dieser  Fremdkörper  in  die  Peritoneal- 
höhle sich  anschliessenden  Veränderungen  auf  längere  Zeiträume  hinaus, 
konnte  ich  aufs  deutlichste  verfolgen,  wie  zuerst  die  den  Fremdkörper  mit 
der  Serosa  verklebenden  Fibrinschichten,  dann  die  Wandung  der  Fremdkörper 
selbst,  schliesslich  ihr  Inhalt  von  Leukocyten  durchwandert  wurde,  wie  sich  weiter 
vom  zweiten  Tag  an  die  Proliferation  von  Gewebszellen  ausbildete,  und  wie.  die 
jungen  Gewebszellen,  unter  Persistenz  der  leukocytären  Zuwanderung,  allmählich 
denselben  Weg  nahmen  und  schliesslich  unter  Aufgabe  ihrer  charakteristischen 
Formen  (bei  und  nach  der  Durcbwanderung  der  Wand  des  Ftomdkörpers)  steh  als 
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rtEttenselleix"  dtm  nmdseUigen,  zum  Teil  zerftdlenezi  Bra  belmuchten,  der 
in  sj^Üetea  Stadien  des  Prosesses  das  Lumen  des  Fremdkörpers  ganz  erfüllte. 
WShiend  dieser  Vorgänge  bildeten  sich  successive  dickere  Schichten  von 
Bbrbengewebe  von  der  Stelle  der  verklebten  serösen  Membranen  aus. 
Man  kann  zugeben,  dass  bd  diesen  Formen  der  chronischen  Entzündung, 
bei  weldien  die  juugen  Gewebszellen  sich  so  reichlich  an  der  Bildung  von 
„ESterkörperchen"  beteiligen,  die  Entwickelung  des  Granulationsgewebes  zu 
Fasergewebe  eine  gewisse  Verzögerung  erleidet. 

Was  ich  also  bemerken  wollte,  ist  das,  dass  man  bei  reichlichem  Vor- 
bandenaein  von  sog.  Eiterzellen  nicht  ohne  weiteres  auf  ein  akutes 
Stadium  der  fraglichen  Entzündungsprozesse  bezw.  auf  die  vaskuläre 
Provmienz  dieser  Eiterzellen  schliessen  darf;  denn  zweifellos  stellen  die 
«neheruden  Gewebszellen  ein  grosses  Kontingent  zu  dem  eiterigen  Material. 
Man  denke  nur  an  jene  massigen  Empyeme  z.  B.  der  Brusthöhle !  Hier  spric  ht 
ja  auch  der  Kliniker  von  einer  „chronischen"  Eiterung.  Es  wäre  eine  un- 
bflsbare  Idee,  wollte  man  die  hier  vorhandenen  unvorstellbaren  Mengen  von 
.Jdterzellen"  ausschliesslich  für  emigrierte  Leukocyten  halten!  Die  migra- 
torischen,  exsudativen  und  proliterativen  Vorgänge  kombinieren  sich  also  bei 
der  akuten,  wie  clironischen  Entzündung  auf  das  mannigfachste,  die  Inten- 
^tSt  einer  jeden  dieser  histologischen  Komponenten  des  Eutzünduugsprozesses 
ist  in  den  verschiedenen  Fällen  ausserordentlich  verschieden,  und  diese  Dif- 
ferenz ist  abhängig  teils  von  der  quantitativen  Ausdehnung,  mehr  aber 
noch  von  der  qualitativen  Seite  des  Entzündungsreizes,  ferner  aber  auch  von 
der  histologischen  Dignität  des  jeweils  affizierten  Territoriums.  Von  den  die 
Entzündungen  kombinierenden  degeuerativen  Vorgängen  gar  nicht  zu 
sprechen ! 

Es  geht  aus  all  dem  Gesagten  zur  Genüge  hervor,  dass  bei  der  Eiit- 
zfindung  eine  scharfe  Trennung  in  akute  und  chronische  Entzündungs- 
phasen  sehr  oft  gar  nicht  durchzuführen  ist.  In  einer  mir  eist  hinge  naeh 
der  Abfassung  dieses  Aufsatzes  bekannt  gewordeiieii  Sciirift  komnit 
Lubarsch  (39a)  auch  auf  diese  Dinge  zu  sprechen.  Er  betont  ebenfalls, 
dass  die  Unterscheidung  zwisschen  akuten  und  chroniselien  Entzündungen 
kaum  mehr  durchführbar  sei;  sei  dies  .selion  .schwierig  bei  ausschliesslicher 
Berücksichtigung  der  Zeitdauer,  .so  ergäben  sich  aber  noch  grössere  Schwierig- 
keiten bei  der  Betraclituiig  der  histologisclien  Bilder.  Lubarsch  will  von 
chronisclien  Entzündungen  nur  dann  gesprochen  wissen,  wenn  die  organi- 
satorischen Vorgänge  besondere  in  den  X'ordergrund  treten  und  wenn  daneben 
fortgesetzt  akute  Nachschübe  stattfinden ;  die  Unterscheidung  von  den  proli- 
ferativen Entzündungen  bleibt  aber  dabei  nach  wie  vor  sehr  schwierig  bezw. 
sie  ist  überhaupt  nicht  durchführbar. 

Wenn  man  darauf  hinweist,  dass  die  chronischen  Studien  der  Entzündung 
durch  erhebliche  produktive  Vorgänge  am  lixeu  Gewebe  ausgezeichnet  seien, 
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b^gnet  mau  sofort  neuen  Einwänden:  man  will  die  auf  akate  Entsfin- 
dmigseracheinangen  folgenden  Ciewebewucherangen  als  regenerative  von 
der  Entzündung  trennen.  Diese  einseitige  Betonung  des  regenerativen  Prin- 
zips tritt  gegenwärtig  bei  der  Betrachtung  fast  aller  Formen  der  Gewebs- 
wucherungen Oberhaupt  hervor.  Hit  welchem  Recht  soll  später  unteisucht 
werden:  hier  genügt  es,  auf  die  fflr  die  Entzfindungslehre  wichtige  Thatsache 
hinzuweisen,  dass  man  glaubte,  dadurch  auch  vom  ursächlichen  Standpunkte 
aus  eine  Trennung  der  entztlndlichen  und  regenerativen  Proliferationsvorgängc 
herbeif  Ohren  zu  kOnnen,  dass  man  für  die  letzteren  nicht  den  Entztlndungsreiz  ver- 
antwortlich machte,  sondon  den  (durch  die  Bildung  eines  Defektes»  einer 
Gewebslficke  bedingten)  Nachlass  desGewebswiderstandes.  Der  Fehler, 
den  man  hiebei  beging,  war  nun  der,  dass  man  seit  der  Aufstellung  des  BegriffB 
der  Regeneration  den  entzündlichen  Reiz  bei  der  Gewebsproliferation  mebr 
und  mehr  in  seiner  Bedeutung  vernachlässigte  und  die  Devise  „Kacblass  von 
Gewebswiderständen*'  vOllig  in  den  Vordergrund  drängte.  Kur  so  konnte  es 
kommen,  dass  man  die  an  die  akute  Entzündung  sich  anschliessenden  Gewebe- 
neubildungen  zum  allei^rrOssten  Teil  nicht  als  ins  Gebiet  der  chronischen  Ent' 
Zündung,  sondern  in  das  der  Regeneration  gehörig  verwies.  Und  doch  lehrt 
die  Beobachtuug,da8S  die  Vorbereitimgen  und  ersten  Anfänge  zur  Proliferation 
bereits  in  dem  akuten  Stadium  der  Entzündung  im  Gange  sind! 

Die  eben  berührte  Verschiebung  in  der  Aufbssuug  von  dem  Wesen  der 
Gewebswucherungen  tritt  schon  hervor  bei  der  Beurteilung  jener  produktiven 
Vorgänge,  die  eine  grossere  Selbständigkeit  darbieten,  wenn  sie  sich  auch  meist 
als  aus  akuten  und  chronischen  Reizzuständen  heraus  entwickelte  Gewebs- 
reaktionen  dokumentieren:  wir  meinen  hier  jene  Gebiete  von  Gewebsreaktioneii, 
die  unter  dem  Kapitel  der  entzündlichen  Neubildung  gewOhnlieh  be- 
sprochen werden.  Die  entzündliche  Neubildung  betrifft  sowohl  das  Binde- 
gewebe, als  den  Gefftssapparat,  als  gewisse  epitheliale  Organe,  inebeeondere 
Deck-  und  DrOsenepithelien :  es  gehören  also  hierher  die  bei  chronischen 
Schleimhautkatarrhen  auftretenden  Wucherungen  desStütsgewebesderScfaldm- 
häute  sowohl,  wie  der  hier  etwa  vorhandenen  Drüsen,  wie  die  dabei  meist 
zu  konstatierende  Wucherung  und  Desquamation  der  Oberflächeuepitbelien; 
femer  sind  in  das  besagte  Gebiet  zu  zählen  die  papillomatOsen  und  poly- 
pösen Wucherungen  der  Schleimhäute  und  der  äusseren  Decke;  weiterhin  die 
elephantiastischen  Verdickungen  der  Cutis,  bezw.  des  subkutanen  Binde» 
gewebes;  die  übermässige  Wucherung  von  Granulationsgewebe  bei  chronischen 
Wundeikerungeu ;  die  sich  oft  an  Frakturen  anschliessende,  ossifizierende 
Periostitis,  die  kondensierende  Ostitis  und  verwandte  Vorgänge.  Es  sind  dies 
Vorgänge,  bei  denen  es  sich,  wie  v.  Rindfleisch  sich  ausdrückt,  um  eine 
Identifizierung  von  Entzündung  und  Wachstum  handelt;  es  ist  der  entzünd- 
liche Prozess  „in  die  Bahnen  physiologischen  Wachstums  gelenkt  und  führt 
zu  einer  dauernden  VergrOsserung  des  Orgaus*',  ein  „entzündlich  gesteigerte«. 
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exoessives  Wadhstum**  liegt  vor,  und  wir  befinden  uns  bei  den  in  Bede 
stehenden  Vorgängen  auf  dem  Grensgebiete  der  entsöndlichen  Hyperplasie 
(Hypertrophie  —  v.  Rindfleisch)  und  der  Geschwulstbildung.  Wefin  be> 
sflgüch  der  eben  genannten  Prozesse  eine  Meinungsverschiedenheit  Aber  ihre 
Zugehörigkeit  zum  Gebiete  der  Eintsflndung  nur  in  geringem  Masse  besteht, 
80  tritt  eine  solche  Differenz  der  Anschauungen  bereits  schärfer  hervor  gegen- 
über jenen  «reuiger  selbetftndig  erscheinenden  Formen  der  Neubildung,  die 
hauptsficfalich  das  Bindegewebe  und  die  Gefftsse  betreffen;  obwohl 
de,  wie  Birch-Hirschfeld  betont,  in  „innigem  Zusammenhang  mit  der 
Entzündung**  stehen,  werden  sie  dennoch  von  nicht  wenigen  Autoren  in  das 
Gebiet  der  Regeneration  verwiesen. 

Man  kann  bei  den  hier  in  Frage  kommenden  Prozessen  von  einer 
primären  und  8ekundärenBindegewebsneubUdungsprechen(Schmaus[60|): 
zur  sekundären  Bindegewebsneubildung  wären  zu  rechnen  die  Wucherungen 
des  Kutgeifiisshindegewebsapparates  in  der  Umgebung  chronischer  Eiterungen, 
in  der  Peripherie  von  Fisteln  und  Absoessen  und  anderer  GewebszerstOrungen; 
die  periostalen  und  ostalen  Neubildungen  um  osteomyelitische  Herde;  die  ob« 
literierende  Endarteriitts  bei  destruktiven  Vorgängen,  die  sich  in  der  Um- 
gebung von  Gefissen  entwickeln  u.  s.  w.  Femer  sind  als  sekundäre  Formen 
der  produktiven  Bindegewebsneubfldung  jene  aufzufassen,  die  im  Anschluss 
an  rein  d^nerativen  Schwund  und  Atrophie  von  Parenchymsubstanz  sich  aus- 
bilden. Bircb*Hi  rch  f  e  Id  führt  hier  als  Paradigmata  auf:  die  Arterioeclerosis 
die  nach  Schwund  der  elastisdien  Elemente  der  Gefässwand  (als  kompensa- 
torisch-mechanisfsher  Vorgang  nach  der  Ansicht  eiuiger  Autoren)  sich  ent* 
wickelt,  ferner  die  Verdickungen  des  Stromas  bei  Atrophie  gewisser  Drüsen, 
die  diffusen  und  umschriebenen  Verdickungen  am  serOsen  Überzug  atrophieren- 
der  Orgaue,  und  als  besonders  eklatantes  Beispiel  die  sklerotischen  Vorgänge 
im  Ceutralnervensystem,  für  die  man  annimmt,  dass  sie  nach  Degeneration 
und  Atrophie  der  nervasen  Elemente  entstehen  (sog.  sekundäre  Sklerose).  In 
den  eben  genannten  Fallen  ist  die  Frage  der  Stellung  der  Proliferatton  zur 
Entzündung  eine  noch  sehr  umstrittene ;  es  kann  bei  allen  diesen  produktiven 
Vorgängen  die  Präexistenz  einer  „GewebslÜcke*'  nachgewiesen  werden  und 
sofern  man  diese  letztere  in  den  Vordergrund  stellt,  ist  die  Beziehung  der 
Wucherung  zur  Regeneration  gegeben. 

Zu  den  primären  Formen  der  Bindegewebsneubildung  geboren  vor 
allem  die  interstitiellen  })roduktiven  Vorgänge  in  i^e wiesen  drüsigen  Organen: 
die  cirrhotiscben  rro/esse  in  Leber  und  Nu  ien  ,  ^owie  die  indurativen, 
hauptsäcblicb  an  Staubinhalationen  sich  anscbliessenden  N'fnüange  in  den 
Lun^^cn.  Hier  tritt  die  Bindeji^ewebsbiidung  von  Anfang  an  in  den  N'order- 
grund ,  die  Beziehung  der  Xcubildinit:  zu  Gewebsdefekten,  Substanzverluston 
etc.  ist  weniger  klar,  und  Exsudaterscheinungeu  sind  oft  nur  in  geringem 
Masse  ausgesprochen.    Trotzdem  hat  sich  auch  diesen  Vorgängen  gegenüber 
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(besoinlers  für  die  interstitiellen  Proze.sse  in  Nieren  und  Leber)  der  Ein- 
wand erhoben,  das.s  die  Bindegewebsneiibildunj;  weniger  als  ein  entzünd- 
licher Vorgang,  denn  als  ein  einfach  kompensatorischer  anzuseilen  sei, 
indem  das  primäre  Moment  in  der  Schädigung  und  dem  Untergang  der 
spezilischen  Parcncliymzollen  gesucht  werden  müsse. 

Bei  allen  den  ungelührten,  mehr  odi-r  weniger  innig  mit  entzündlichen 
Zustünden  verkmipftcn  Vorgilngen  wird  also  versucht,  den  Neubildungs- 
prozesscii  den  entzündlichen  Charakter  mehr  weniger  abzusprechen  und 
sie  als  regtnerative  zu  bezeicliueu,  und  ist  für  dies  Bestreben  vor  allem  der 
(ie(lanke  an  die  rhkxistenz  einer  Gewebslücke,  an  eine  Verminderung  des 
Wachsiuniswidcrstaudes  infolge  ( Icwebszerfall  massgebend. 

Eine  letzte  Keihe  wesentlich  proliferativer  Vorgänge,  deren  .Stellung  in 
der  öfter  beregten  Ixicbtung  fraglich  ist,  bctritYt  die  Erscheinungen  bei  der 
Wundheilung,  bei  der  \'erwachsung  seröser  Mfmi)ranen,  bei  der  Organisation 
von  Exsudaten.  Gerinnseln,  Infarkten,  endlich  bei  der  Eiidieilung  blander 
?'reiiHlkürj)er.  Sc  h  m  a  u  s  (t»9i  rechnet  die  Prozesse  der  Wundiieilung  und  Ein- 
heilung  nicht  reizender  l'remdkiirper  nicht  zur  Entzündung,  da  diese  Prozesse 
,. direkte  ITeiluiigstendenz"  zeigten  und  daher  den  Reparationsprozessen  beizu- 
fügen seien.  Bezüglich  der  Wundheihuig  bemei-kt  er  allerdings,  dass  in  deren 
X'erlauf  inmierhin  aueh  enlzündliehe  Erscheinungen  leichten  (irades  aufthUen 
und  dass  man  diese  ,,wohl  ausschliesslich  auf  nicbt  zu  vermeidende,  werm  auch 
schwache  iiusscre  Heize  zurückführen  müsse."'  Auch  bei  der  Fremdkörper- 
einheilung  und  pathologischen  Organisation  oder  Substitution,  wie 
Schmaus  will,  -  giebt  er  zu.  dass  hier  Erscheinungen  zur  Beobachtung 
kämen,  die  „man  zum  Teil  als  entzündliche  auffassen  könne";  aber  er  glaubt 
den  Hauptnachdruck  auf  die  ,,'rcndenz"  dieser  Prozesse  zur  Heilung  legen 
zu  mü.'^sen  und  betont,  das.^  die  fraglichen  Vorgänge  „nirgends  da.s  zur  Re- 
sorption abgestorl»ener  Massen  und  zum  Ersatz  von  (u'web.sdefektcn  not- 
wendige Mass  überschritten."  Wenn  in  einigen  l-'allen,  wie  z.  1>.  bei  der 
Wundiieilung  per  seeundam  inteutionem  ,,Komj)likationen,  heftigere  Keiz- 
erscheinungen ,  wit;  starke  Ilypi  riiujie,  Leukocytenemigration  und  Traiis- 
sudation  auftriiti  n,  da  gingen  tliese  Nebi  nerscheinungen  nirgends  so  weit, 
dass  sie  den  lleiiungsverlauf  störten'',  im  Gegenteil,  sie  unterstützten  ihn 
sogar,  und  man  präzisiere  die  Stellung  aller  dieser  Vorgänge  wohl  am  besten 
dadurch,  dass  man  sie  ..als  mit  leicht  eutzündlicbeu  Phänomenen  komplisierte 
Reparationsprozesse"  auffasse. 

Zusamnienfassenil  k()iinen  wir  also  sagen,  dass  bei  <len  Neubildungs- 
vorgängen die  Tremiung  entzündlicher  und  regenerativer  Prozesse  den  grössten 
Schwierigkeiten  ln/gegnet  und  <lass  dalu  r  die  eben  aufgezäblten  j)athologischen 
Ereignisse  der  cbroniscben  Entzündung  bald  zugezählt.  l)ald  mehr  oder  we- 
niger scharf  von  ilir  Liesebieden  und  als  Regenerations-  oder  Reparatious- 
prozesse  aulgelasst  werden.    Es  ist  hier  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  zu  einer 
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solchen  TrennoDg  ein  Bedürfois  vorliegt,  zumal  die  in  Rede  stehenden  Neu- 
bildong^vorg&nge  mit  der  Entzündung  ja  alle  in  einem  allerdings  venchioden 
engen  Konnex  stehen.  Es  ist  weiterbin  zu  fragen,  ob  überhaupt  die  Ein- 
fQbrung  des  Begriffes  der  B^jeneration  in  die  Entzündung,  besw.  der  mit  dem 
Regenerationsbegriff  untrennbar  verbundenen  Vorstellung  von  einem  Gewebs- 
Wachstum  infolge  Nachläse  von  Gewebswiderständen  sich  als  vorteilhaft  .für 
das  Verständnis  der  EntiEÜodungsvoigftQge,  insbesondere  der  Neubildungs- 
pioieeee,  erweist  oder  nicht  Wir  können  aber  jetzt  noch  nicht  an  die  Be- 
antwortung dieser  Fkagen  herangehen,  da  die  vorgenommene  Trennung  in 
entsQndfiche  und  regenerative  Neubildung  hauptsttchlich  auf  Grund  kausaler 
Erwägungen  voigenommen  wird,  wie  oben  bereits  angedeutet  ist  Am  Schluss 
dieser  Abhandlung  wiU  ich  auf  eine  Besprechung  der  Ursachen  der  Ge- 
websneubildung  eingehen  und  dann  versuchen,  die  angeregten  Fragen 
SU  erörtern.  Hier  kam  es  mir  nur  darauf  an,  die  Meinungsverschiedenheiten 
kmx  zu  skizzieren,  die  bezüglich  der  Auffassung  über  das  Wesen  der  hier 
in  Frage  kommenden  Neubildungsvorgttnge  bestehen. 

länzelne  Formen  dieser  Vorgange  sind  neuerdings  in  Bezug  auf  ilirc 
feineren  Details  Gregenstaud  des  Studiums  gewesen;  über  die  Ergebnisse  soll 
nun  kurz  referiert  werden: 

Vor  allem  sind  die  produktiven  Prozesse  an  den  serösen  Häuten 
genauer  erforscht  worden,  besonders  mit  Rücksicht  auf  das  Verhalten  der 
8erosaendothelien  und  auf  die  Frage,  ob  sich  diese  Zellen  in  Bindegewebs- 
zellen umzuwandeln  vermochten,  an  der  Bildung  der  Adhäsionen  also  selbst 
teilnähmen. 

In  dieser  Frage  möchte  ich  vor  allem  auf  die  Bezeichnung  „Endothel" 
kurz  zurückkommen.  Ein  schon  mehrfach  zur  Diskussion  gestellter  Vor- 
schlag geht  dahin,  dass  man  für  die  bekleidenden  Zellen  der  Pleuroperitoneal* 
bohle  wegen  ihrer  Abstammung  vom  Cölomepithel  die  Bezeichnung  Epithel 
bdbehalten  solle;  dagegen  sei  für  die  flachen  Grenzzellen  der  Blut-  und 
Lymphgefässe  auf  Grund  ihrer  total  anderen  entwickelungsgeschicbtlichen 
Abstammung  der  Name  Endothel  zu  reservieren.  Diese  Trennung  in  Epithel 
und  Endothel  finden  wir  in  vielen  neueren  anatomischen  LehrbChBhem  nicht 
mehr  vorgenommen.  St  Öhr  führt  in  seinem  Lehrbuch  der  Histologie  unter 
den  zum  einfachen  Pflasterepithel  aufgeführten  Zellformen  auf:  das  „Epithel*' 
des  Herzbeutels,  des  Brust-  und  Bauchfells,  der  Gelenkhöhlen,  Sehnenscheiden, 
Scblehnbeutel  und  der  Blut-  und  Lymphbahnen;  es  erhellt  daraus,  dass  für 
StOhr  ebenso,  wie  für  eine  Reihe  anderer  Anatomen,  die  Bezeichnung  Epithel 
nur  mehr  als  Ausdruck  für  eine  bestimmte  Situation  der  Zellen  gilt.  Für 
die  Pathologie  führt  dieser  Standpunkt  zu  bedenklichen  Konsequenzen  — 
die  neuerdings  von  II  an  sc  mann  vorgeschlagene  Einteilung  der  Geschwülste 
zeigt  das  zur  Genüge.  So  ist  denn  Jiibbert  {&!}  wieder  für  die  Bezeichnung 
Endothel  eingetreten,  indem  er  vom  rein  ujorpholog  ischen  Gesichtspunkt  autj. 


Digitized  by  Google 


476 


Borst,  ohroniaehe  Kntsttndw^. 


als  Endothel  eine  eiiuiebicbtige,  zu  dünnen  Häutclun  abgeplattete  Zelloiii^ 
bezeichnet  und  unter  dieser  Definition  die  auskleidenden  Zellen  der  seiQfleii 
Höhlen,  der  Blut-  und  Lyraphgefässe  und  —  nicht  ohne  einiges  Bedenken  — 
auch  der  Suftspalten  des  Bindegewebes  zusanimenfasst.  Das  ist  wohl  auch 
der  Standpunkt  der  grösseren  Mehrzahl  der  pathologisdien  Anatomen;  so 
wendet  sich  z.  B.  auch  Thoma  (74)  gegen  die  Bezeichnung  Epitliel  für  die 
Oberflächenauskleidung  der  serösen  Höhlen.  (Marchand  [42])  empfiehlt 
neuerdings  eine  besondere  Bezeichnung  für  die  serösen  BegrenzungsaeUen 
als  „Deckzelien  der  Serosa".)  Die  unter  pathologischen  Zustünden  zu  V>e 
obachtenden  Eigentümlichkeiten  der  Endothelieu,  welche  sie  deu  Epithel* 
zelleu  näher  zu  bringen  scheinen,  sind  bedingt  durch  die  besondere  AuB> 
bildung,  welche  diese  Zellen  infolge  ihrer  Lage  an  den  Wandungen  serum» 
durchspülter  Räume  erreicht  haben;  auch  in  physiologischer  Beziehung 
scheinen  sie  durch  Übernahme  gewisser  sekretorischer  Funktionen  (Heiden- 
ba in)  in  eine  gewisse  Sonderstellung  gegenüber  den  Übrigen  Bindegewebs- 
zellen gerückt  Es  mag  hier  die  Ansicht  ausgesprochen  werden,  dass  es  für 
die  Beurteilung  pathologischer  Vorgänge  sehr  oft  nur  einen  bedingten  Wert 
hat,  den  einzelnen  Zelleu  in  ihre  entwickeluugsgeschichlliche  Vorzeit  nach- 
zugehen —  dem  Patliologen  kommt  es  meist  darptuf  an,  festzustellen,  wie 
sich  die  yeiscbiedenen  Zdlen  in  ihrem  ausdifferenzierton,  fertigen  Zustand 
unter  den  verschiedenen  krankhaften  Verhältnissen  benehmen.  Im  Laufe 
der  Differenzierung  sind  die  von  uns  als  Endothelien  bezeichneten  Elemente 
in  enge  läumliche  Beziehung  zum  Bindegewebe  getreten,  und  es  sind  Thal- 
Sachen  genug  vorhanden,  welche  diese  enge  Zugehörigkeit  der  Endothelien 
zu  den  Bindegewebszellen  auf  Grund  ihres  histopatbologtseheD  Verhaltens 
beweisen.  Referent  (14)  bat  diese  Zusammengehöri^eit  durch  Beibringung 
einer  Reibe  von  Beobachtungen  zu  stützen  gesucht  und  insbesondere  durch 
stete  Vergleichung  der  unter  pathologischen  Verhältnissen  auftretenden  Ver 
äuderungen  am  Endothel  der  Blut-  und  Lymphgefässe  einerseits,  der  Pleuro- 
peritonealhöhle  andererseits,  nachzuweisen  sieh  bemüht,  dass  die  Prozesse  hier 
wie  dort  ähnliciie  sind:  das  gilt  nicht  nur  für  die  Geschwülste,  sondern  in 
noch  höherem  Mass  für  die  entzündlichen  Vorgänge,  wddie  an  diesen  Zellen 
sich  abspielen.  Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  glaubt  Referent,  dass  der 
pathologische  Anatom  kdne  Ursache  hat,  zwischen  Epithel  der  Pleuro- 
Peritonealhöhle  und  Endothel  der  Blut-  und  Lymphgefässe  streng  zu  unter- 
scheiden, das  kompliziert  die  Dmge  nur.  Empfehlen  dürfte  sich  der  Mar- 
ch an  dsche  Vorschlag,  also  die  Bezeichnung  „Deckzelien  der  Serosa'*  für 
die  Pleuroperitonealhüfale  als  Spezialausdruck;  im  allgemeinen  genügt  die  Be- 
zeichnung Endothel  nicht  nur  vüUig,  sondern  sie  entspricht  auch  den  that- 
säcblicbeu  Verbältnissen  hesser,  welche  zeigen,  dass  die  Deckzellen  der  Serosa 
keine  epithelialen  Elemente  im  engeren  Sinne  sind,  sondern  dass  sie  sich 
gelegentlich  als  Btndegewebsbilduer  darstellen.  Diese  Erkenntnis  ist  zum  Teil 
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ein  Ergebnis  von  Arbeiten  neueeten  Datums.  Soweit  Referent  Anteil  hat 
an  diesen  Ergebnissen,  erlaubt  er  sieb,  darüber  kurz  Mitteilung  su  machen. 

Zuerst  fülire  ich  l'eohaclitun^on  an  über  die  Veräuderuiigeii  der  Eudo- 
theiieu  bei  chrouisehen  eutzüudlicben  Prozessen: 

Nachdem  ich  mich  bei  akuten «  durch  Injektion  you  Bact.  coli  und 
Streptokokkm  hervorgerufenen  Peritonitiden  (Meerschweinchen  und  Kaninchen) 
übeneugt  haUe,  dass  neben  geringfügigen  Proliferationseischeinungen  die 
Endothelien  unter  körniger  Trübung  und  fettigem  Zerfall  sich  loslösen 
und  dem  Exsudate  beimischen,  wobei  sie  oft  gans  und  gar  erfüllt  von 
Kokken  erscheinen,  versuchte  ich  einen  mehr  chronischen  Reizzustand  des 
Peritoneums  hervorzurufen,  indem  ich  Meerschweinchen  in  Intervallen  von 
gewöhnlich  zwei  Tagen  dünne  (1:2:1000)  und  stiirkere  (1:2:300)  Jodjodkali- 
lösungen  in  die  Bauchhöhle  injizierte  (2 — ^5  ccm  pro  Injektion). 

Dabei  beobachtete  ich  unter  anderem  (nach  dreimal  innerhalb  sechs 
Tsgen  erfolgter  Injektion  der  stärkeren  Lösung)  kömige  Wucherungen  des 
Peritoneums,  durch  deren  Anwesenheit  die  seröse  Membran  wie  mit  feinsten 
Tanperlen  besät  erschien,  Wucheruugen,  die  aus  grossen  flachen,  bald  breiten 
spindligen,  bald  keulenardg  angeschwollenen,  bald  polygonalen  oder  sonstwie 
gestalteten  protoplasmareicben  Zellen  sich  zusammensetzten,  deren  oft  in  der 
Zweizahl  vorhandene  blflschenförmige  Kerne  meist  durch  mehrere  Kem- 
körperehen  ausgezeichnet  waren  (proliferierte  Deckzellen  der  Serosa).  Die  frisch 
vorgenommene  Untersuchung  der  vorhandenen  lockeren,  grauweisslichen  Auf- 
lagerungen der  Serosa,  die  sich  hauptsächlich  an  den  Berührungsstellen  der 
Därme  und  auch  sonst  in  den  Buchten  und  Falten  des  serösen  Sackes,  leichte 
Verklebungen  bewirkend,  vorfanden,  ergab  neben  der  Anwesenheit  fibrinoider 
Bänder  reichlich  einkernige,  weuiger  gelupptkernige  Leukocyten,  femer  platte 
epitheloide  Zellen,  die  von  den  grösseren  euikenoigeu  JeukocytenähnHchan 
Zellen  nicht  zu  unterscheiden  waren  und  meist  rundliche  oder  rundlieh  ovale 
F<Mtnen  darboten;  weiterhin  fanden  sich  die  vorhin  beschriebenen  grossen 
endothelialen  Zellen  und  auch  richtige  Spindelzellen,  deren  glänzendere 
Beschaffenheit  der  Kerne  und  deren  leicht  streitiges  Protoplasma  sie  leicht  als 
Bindegewebszellen  erkennen  Hess;  auch  mehrkernige  Riesenzellen  von  endo- 
thelialem Habitus  wurden  konstatiert.  An  Schnitten  konnte  eine  üppige 
Proliferation  der  Serosaendothelien  beobacbtet  werden,  besonders  war 
am  Netz  die  Wucherung  von  Zellen  eine  selir  bedeutende;  auch  hier  hatten 
<lie  Zeilen  tjrossenteilH  endothelialen  Habitus.  Ausser  an  der  ( )berllaebe  traten 
am  Netz  eriieblieiie  Wu  cherunijSYorgängo  in  der  näeiisten  rinj;ebuiig 
kleiner  Gefässe  hervor,  letztere  waren  mit  loi  rnlichen  .Mantehi  von  Zellen 
umgeben.  Inwieweit  sich  nun  die  bei  ehronischen  lieizzuständen  festgestellte 
WiielRTung  der  Deekzellen  der  StTOsa  an  der  späteren  Bindef^ewcbsent- 
wickeluug   beteiligt,   dtirübcr  komite    ich   iolgende    Eilic-bungeu  maclien. 
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Es  lagen  mir  zum  Studium  dieser  VerlUdtnisse  sehr  geeignete  Präparate 
vor,  welche  im  wesentlichen  die  beginnende,  durch  gefftssreiche  Binde* 
gewebssprossung  garantierte  Vereinigung  der  überhängenden  Ränder  einer 
pilsförmigen  bindegewebigen  Vegetation  des  Peritoneums  mit  der  darunter 
liegenden  Serosa  darstellten.  Hierbei  sah  man  an  vielen  Stellen  der 
letsteren  feinste  Zottchen  hervorwachsen,  die  meist  lediglich  aus  einer 
von  zarten  Bindegewebsftoem  begleiteten  Kapillare  bestanden;  da  und  dort 
fanden  sich  etwas  stärkere  Sträugchen,  die  x.  T.  den  überhängenden  Rand 
der  pilzförmigen  Vegetation  erreichten  mid  sich  in  die  Bindegewebsmasse 
der  letzteren  einsenkten.  Die  gefässlübrenden  Zotten  waien  an  der  Basis 
sämtlich  von  cubischen  Elementen  umkleidet,  welch  letztere  sich  in  meist 
einschichtiger  Anordnung  von  dem  mächtig  poliferierten  mehrschiditigen 
Deckbelag  des  Peritoneums  auf  die  Sprosse  fortsetzten  und  sie  in  kon- 
tinuierlicher Folge  umscheideten.  Je  länger  die  Zotte  war,  desto  deut> 
lieber  trat  euie  Umformung  der  kubischen  Elemente  in  platte,  endothel« 
artige  Gebilde  ein;  die  letzteren  legten  sich  jetzt,  von  den  jungen  Binde- 
gewebszellen der  Sprosse  noch  gut  differenzierbar,  eng  dem  feinen  Zöttchen 
au.  Auf  zweierlei  Weise  gestaltete  sich  nun,  meinen  Beobaditungen  zufolge, 
das  weitere  Schicksal  der  Seroeaendothelien:  einmal  bildeten  sie  sich  da, 
wo  die  Zottchen  in  grosser  Menge  und  in  enger  parallel»  Aufeinanderfolge 
hervorwuchsen,  noch  weiter  zu  langgestreckten  platten  Zellen  aus,  sodass 
sie  ganz  das  Aussehen  von  Lymphspaltenendothelien  erlangten,  und  es  schien, 
als  ob  sie  audi  die  Rolle  von  solchen  wirididi  übernähmen,  indem  sie  zu 
Auskleidungselementen  jener  feinen  Spalträume  wurden,  die  sich  zwischen 
den  Geiassterritorien  des  in  dichtgedrängten  Zotten  wuchernden  Bindegewebes 
erhielten;  bei  diesem  Vorgang  würden  aiso  die  Peritonealendotbelien  auch 
innerhalb  des  neugebildeteiü  Bindegewebes  ihre  Rolle  als  Wandelemente  von 
lymphatischen  Räumen  beibehalten  und  ausfüllen.  Der  zweite  Modus  der 
weiteren  Entwickelung  der  Deckzellen  war  folgender:  da,  wo  die  Papillen 
weiter  auseinanderlagen,  machte  sich  eine  bedeutende  Proliferation  des  Belags 
derselben  geltend,  so  dass  die  Zotten  von  dicken  Mänteln  grosser  ptotoidasma* 
reicher  polymorpher  Zellen  umscheidet  waren;  ein  Teil  der  Elemente 
nahm  dabei  spindlige  Form  an.  Bemerkenswert  war,  dass  diese  Zellenmäntel 
nicht  häufiger  ein  innigeres  Aufgehen  in  das  junge  Bindegewebe  darboten, 
das  sieh  in  der  gefässführenden  Sprosse  entwickelte  —  jedenfolls  waren 
Stellen,  wo  wirklich  eine  Trennung  der  beiden  genetisch  verschiedeneu  Arten 
von  Bildungszellen  nicht  mehr  durchführbar  war,  selten.  Auf  der  anderen 
Seite  kam  es  zu  einer  beträchtlichen  Desquamation  der  gewucherten  Endo- 
thelien,  welche  sidi  dann  teils  als  spindelige  Elemente  benadibarten  Binde- 
gewebsflächen  anschlössen,  teils  aber  zu  einem  netzartigen  Geffige  zu* 
sammentraten.  Es  bildete  sich  auf  diese  Weise  ein  durch  sternförmig 
verästete  grosse  Zellen  gebildetes  Gewebe  heraus,  in  dessen  Maschen 


Digitized  by  Google 


Beteiligung  der  Endothelien  uu  der  Bindegewebsbildung. 


479 


Leiikoqrten,  giOasere  rundliche  Zellen  und  auch  rote  Bluikörpeichen  an- 
getroffen wurden;  weiterhin  traten  dann  in  diesem  inaschigen  Gewehe  durch 
Quer-  und  Längsschnitte  getroffene  Gänge  auf,  die  von  einer  einsigen  gross* 
selligen  Endothellage  begrenzt  waren  und  da  und  dort  rote  bezw.  weisse 
BlutkOrperdien  enthielten,  so  dass  an  eine  beginnende  £ntwid[elung  yon  Blut- 
kafHllaren  (und  vielleicht  auch  Lymphgefässen)  gedacht  werden  durfte.  Ich  kam 
daher  auf  Grand  der  mitgeteilten  Beobachtungen  zu  dem  Scbluss,  dass  die 
Endothelien  derserOsen  Häute  bei  produzierenden  Entzündungen  eine  wesentliche 
Rolle  spielten,  dass  sie  in  rundliche,  polymorphe,  sternförmig  verästelte  und 
audi  spindelförmige  Bildungszellen  sich  verwandelten  und  am  Aufbau  des  neuen 
Bindegewebes  vor  allem  beteiligt  seien.  In  Bezug  auf  ihre  spezielle  Verwendung 
innerhalb  dieses  letzteren  habe  ich  vermutungsweise  augedeutet,  dass  sie 
hauptsächlich  wiederum  zur  Bekleidung  der  Binnenräume  des  neugebildeten 
Gewebes  aufbraucht  würden,  ohne  ihre  Entwickelung  zu  richtigen  Binde- 
gewebsbildnern  in  Abrede  zu  stellen. 

Auf  einen  Punkt,  der  mir  für  die  Beurteilung  der  bei  chronischen  Ent* 
Zündungen  auttretenden  produktiven  Vorgänge  an  der  Oberfläche  der  Serosa 
nicht  ohne  Wichtigkeit  erscheint,  möchte  ich  noch  aufmerksam  machen:  es 
ist  gemäss  der  gauzen  örtlichen  Verhältnisse  in  serösen  Höhlen  und  infolge 
der  steten  Reibbeweguiig,  die  zwischen  den  serösen  Flächen  statt  hat,  gar 
nicht  anders  zu  erwarten,  als  dass  der  grösste  Teil  dee  an  die  Oberfläche  ab< 
gesetalen  Exsudates  und  Zellmateriala  abgestreift  und  an  Stellen  hingeschafft 
wird,  wo  die  zur  Ablagerung  nötigen  Bedingungen  vorhanden  sind  —  darüber 
findet  sicfa  näheres  in  der  in  Rede  stehenden  Arbeit  des  Referenten.  Hier 
soll  nur  bemerkt  werden,  dass  kein  ausreichender  Grund  für  die  Annahme 
vorliegt,  dass  die  vielen  abgestreiften,  teilweise  in  lebhafter  Karyomitose 
begriffenen  Zellen  alle  zu  Grunde  gehen  sollten;  es  ist  im  Gegenteil  widur- 
sdieinlicb,  dass  die  desquamierte  und  abgestreifte  Zellenmasse,  wenigstens 
insoweit  sie  Abkömmlinge  von  Endothelien  und  Bindegewebszellen  enthält, 
ein  bildungsfähiges  Material  repräsentiert,  das  an  den  Vorgängen,  welche 
schliesslich  zur  Bildung  von  Adliäsionen  fortschreiten,  zum  mindesten 
beteiligt  sein  kann;  diese  k-tzlurcu  l'ro/esse  beruhen  ja  alleidiüg.s  in 
erster  Linie  auf  Zell-  und  Geiasswucherungen,  welche  in  der  Kontinuität 
des  Serosugt  ut'bi'S  erfolgen. 

Über  die  bisher  besprochenen  \'orgänge  au  den  Endotlielzelleii  der 
serösen  Hiiute  liegen  eine  Kcilu-  von  anderen  Beobachtungen  vor:  während 
Orth  (52)  nichts  sicheres  über  die  Beteiligung  des  Endothels  bei  produk- 
tiven Entzündungen  der  serösen  Häute  ermitteln  konnte,  lässt  ßirch- 
Hir  sc  Ilfeld  aus  ihnen  Fibroblasten  hervorgehen;  die  Neubildung 
der  „mit  dem  Bindegewebe  aufs  engste  verbundenen  Endutlulien"  ist 
nach  ihm  eine  Teilerscheinung  der  Bin«lege\\el)sneubildung,  namentlich 
sei  das  Endothel  bei  den  Verdickungen  des  Überzugs  der  serösen  Häute 
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beteiligt.  Graser  (30)  hat  durch  sorgfältige  üntersuchungen  festgestellt,  daaa 
sich  bei  experimenteller  Aneinanderlagerung  seröser  P'lächen  (ueben  aiidereu 
Vorgäiiij:!  n  bei  der  austandekommenden  Verklebung)  nicht  nur  reichliche 
mitotische  Erscheinungen  am  Peritonealendothel  entwickeln,  sondern  dsiss  eine 
direkte  Vereinigung  der  serösen  Flächen  möglich  ist,  allein  durch  die  Ver- 
wandlung der  endothelialen  Elemente  bedingt,  ohne  Beteiligung  vaa  Rund- 
zellen oder  y<m  fixen  Zellen  des  subserösen  Gewebes;  in  solchen  Fällen 
metamorphosierten  sich  diu  Endothelzellen  in  richtige  Bindegewebszellen. 
Holoff  (65)  fand  bei  Perioophoritis  adhaesiva  die  bindegewebigen  AdbAsionen 
mit  Epithel  überkleidet,  das  sich  am  Fusse  der  Stränge  in  das  Keimepithel 
des  Ovariums  fortsetzte;  dabei  erlitt  das  niedrig  cylindrische  Epithel  eine 
endotheUale  Metamorphose,  und  es  schien  ein  allmählicher  Übergang  des 
epithelialen  Überzugs  der  Adhftsionsstränge  in  spindhge  Zellen,  bezw.  Binde- 
gewebszellen vor  sich  zu  gehen,  zumal  sich  eine  innigere  Gemeinschaft  zwischen 
dem  Bindegewebe  des  neugebildeten  Stranges  und  der  begrenzenden,  jetzt 
wie  endothelialen  Zellschicht  entwickelte  (also  ganz  ähnliehe  Vorgänge,  wie 
sie  vom  Referenten  festgestellt  wurden!  Kef).  Ähnhche  Befunde  erhob 
Koloff  an  Präparaten  von  chronischer  Peripleuritis ,  Perihepatitis,  Pleuritis 
chronica  adhaesiva  und  villosa;  hier  boten  sich  auch  Anhaltspunkte  für 
eine  sekundäre  TToruusdifferensieruDg  von  Peritoneulendothel  aus  fibro- 
blostisehem  Gewebe.  Durch  geeignete  Tierexperimente  endlich  (es  wurden 
Fäden  unpr&parierter  Seide  durch  die  Bauch  wand  gelegt)  war  der  Beweis  zu 
erbringen,  dass  aus  den  unter  lebhafter  Karyokinese  proliferierenden  Endo- 
thelien  der  Serosa  ein  grosszelliges  Granulationsgewebe  sich  entwickelt,  das 
sich  später  in  echtes  Bindegewebe  verwandelte,  und  weiterhin  konnte  fest- 
gestellt werden,  dass  umgekehrt  aus  den  jungen  Fibrablasten  sich  schliesslich 
an  der  Obertläche  wieder  Peritonealendothel  bildete.  Nicht  immer  sind 
jedoch  die  Vorgänge  bei  Verwachsung  serOser  Membranen  die  nämlich^: 
liegen  die  Flächen  nicht  dicht  einander  an,  dann  kommt  es  zur  Ablösung 
der  Endothelzellen  utid  ssur  Vereinigung  in  der  subendothehalen  Schicht;  ist 
aber  reichliches  Exsudat  zwischen  den  serOsen  Flächen  abgesetzt,  dann  kommt 
es  zur  Bildung  von  Granulationsgewebe,  zum  Hereinwachsen  von  Spindel- 
zellcn  und  Gefässen  ins  Exsudat,  kurz  zu  Vorgängen,  die  ins  Gebiet  der 
pathologischen  Orn^nisation  gehören.  —  Darin  stimmen  Koloff  und  Graser 
vollkommen  überein. 

Zu  etwas  abweichenden  Kesultaten  gegenüber  Graser  kam  Muscatello 
(47)  auf  Grund  seiner  Experimente;  er  behauptet  vor  allem,  dass  eine  unmittel» 
bare  Vereinigung  der  Schichten  zweier  mit  einander  in  Berührung  gebrachter 
Peritonealfliichen  nicht  vorkomme;  es  führe  weder  die  Zerstörung  des  Endo- 
thels zur  Bildung  von  Adhäsionen,  noch  sei  dessen  Intaktbleiben  hinreichend, 
um  eine  Vereinigung  der  serösen  Blätter  zu  verhindern;  das  wesentlichste 
sei,  dass  sich  in  einem  oder  in  beiden  Peritonealflächen  ein  entzündlicher 
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Proxen  entwickele,  nur  dann  käme  es  sur  Verwachanng.  Nach  den  Unter- 
suchungen Grasers  zweifelt  Referent  übrigens  nicht,  dass  auch  ohne  Leuko- 
cytenbeteiliguDg  und  Exsudatbildung  einhergehende  direkte  Verwachsungen 
serOser  Flftchen  vorkommen.  Muscatellos  Darstellung  aber  zeigt  wieder, 
wie  von  einigen  Autoren  selbst  für  die  einfache  aseptische  Vereinigung  zweier 
seröser  Membranen,  die  von  vielen  anderen  für  einen  rein  repaiatorischen 
Vorgang  gehalten  wird,  der  entzflndliche  Charakter  betont  wird. 

Den  angeführten  Untersuchungen,  die  die  Entwickelung  von  Serosa- 
Zeilen  zu  Bindegewebszellen  vertreten,  stehen  gegenteilige  Auffassungen  gegen- 
über; so  s.  B.  kann  mch  Ribbert  (62)  mit  Roloffs  Ansichten  Über  das 
Schicksal  der  SerosarDeckzellen  nicht  einverstanden  erklären,  indem  er  auf 
ihre  „epitheliale"  Natur  hinweist;  und  Neu  mann  (50)  meint  ebenfall»  gegen 
Rolof  f ,  dass  es  der  Spezifität  der„GOlomepithelien'*  widerspräche,  anzunehmen, 
dass  bei  Entzündungen  Zellen  bindegewebigen  Ursprungs  an  Stelle  des  ver- 
loren gegangenen  Oberflfichenepithels  der  serOsen  Hftute  treten  könnten.  (Da- 
gegen findet  Lübars  eh  (B9a)  für  das  Verhalten  des  Peritonealepithels  eine 
Erklärung  darin,  das»  es  nach  Rahl  entwicklungsgeschichtlich  als  „Biude- 
gewebsepithel'*  aufzufassen  sei.  In  einer  kürzlich  erscbieuenen  Arbeit  kommt 
Hinsberg  (34),  ein  Schüler  Ribberts,  vriederum  zu  dem  Resultat,  dass  das 
Fentouealepithel  nirgends  eine  genetische  Beziehung  zum  Bindegewebe  zeige, 
dass  weder  das  Hervorgehen  von  Bindegewebe  aus  Endothel  noeli  das  umge- 
kehrte Verhahen  zu  konstatieren  sei;  die  Experimente  Hinsbergs  waren 
vor  allem  zu  einer  Nachprüfung  lier  l\olofi  scheu  Ergebnisse  unternommen.. 
(Siehe  später  bei  den  Referaten  über  b  n  iuli^urperversuehe.) 

Jedoch  haben  wieder  andere  Ik'obachtungen  ,  die  sich  eherdulls  auf  die 
\'oruanrre  l)ei  der  \'erklebuug  ^^eniser  Hiiute  hoz,iehen ,  die  zuerst  augelülirte 
Mf'iuuug  bezüglich  des  Schicksals  dir  Serosaendotlieheu  l)estiitigt  und  teil- 
weise erweitert.  Ks  luuidelt  sich  bei  den  liicil)ci  untcrnoniiuenen  Experimenten 
meist  uiu  die  ßlMuug  reichlicher  tibrinöser  Exsudate,  und  die  Schilderungen 
betretien  daher  hauptsächlich  die  Vorgange  bei  der  Organisation. 

Cornil  ei."))  hat  mit  Chaput  die  Vereinigung  der  serösen  Uberlliichen 
vernähter  Darmschliugeii  studiert,  weiterhin  hat  der  erstere  (23,  24.  20)  auf 
iiiechauischeni,  theruji.-^cheui,  cheuiiscliem  W  ege  IMeuritiden  und  l'eritouitiden 
hervorgerufen  und  auch  die  Organisation  von  einhichen  Blutungen  auf  die 
tJhertlache  der  Serosa  zum  (legenstand  seiner  Untersuchungen  gemacht:  es 
fand  sich  in  allen  I'ällen  Anschwellung  und  Ijoslösung  der  Endothel/ellen- 
welche  unter  karvomitotisclier  X'ermehrung  und  Einwanderung  in  das  exsu- 
dierte  Fibrin  sich  (hn'ch  Bildung  langer  Fortsätze  zu  einem  lockeren  Binde 
gewehsnetz  zusainnienschlosseii ;  die  nämlichen  \'er;inderuni2;en  gehen,  wenn 
'las  En<l()thel  verloren  gegangen  ist.  die  Bindegewebszelien  des  i'eritoneuins 
••in;  auch  in  der  Muskulari-^  diei  <len  \'ersuchen  mit  Darnniahti  waren  bereits 
uaeh  24  Stunden  lebhafte  Kernwucherungeu  zu  beobachten.    Auch  bemerkte 
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Ooraii,  dass  sich  die  Wucheriinijen  ganz  besonders  rings  um  die  Peritoneal- 
gef Asse  anschlössen.  Ähnliche  Befunde  bat  Ran  vier  (Ö8)  mitgeteilt  Schlieas- 
lieh  vvillCornil  sogar  bei  der  kroupösen  Pneumonie  an  den  Alveolar* 
epithelien  (am  8. — 11.  Tag)  Wucbernngsvorgttnge  beobachtet  haben,  die  zur 
Organisation  des  Exsudiits  bezw.  sur  Neubildung  von  Bindegewebe  fübrten;  die 
Voi^äuge  seien  ganz  analog  den  geschilderten  Vorgängen  an  den  serösen  Häateo. 

In  Beziehung  auf  die  bei  all  diesen  Frosessen  zu  beobachteiulo  Gef  üssneu- 
bildung  kommt  Cornil  su  Anschauungen,  die  den  herrschenden  durchaus 
widersprechen.  Während  man  bisher  wohl  ziemlicb  überdnstimmend  die  in 
zu  oiganisierenden  Exsudaten  vorhandenen  Gefässe  von  präezistierenden  Ka- 
pillaren abgeleitet  hat,  lässt  Cornil  eine  Gefässnoubildung  unabhängig  von 
ihnen  vor  sich  gehen.  Es  bilden  sich  nämlich  nach  ihm  aus  den,  das  Fibrin 
durdisetxenden  endothelialen  Wanderzellen  Blutkapillaren  —  diese  ^\'ande^ 
Zellen  sind  also  gefässbildende  Elemente  —  und  es  giebt  einen  2^itpuukt  im 
Verlaufe  der  Organis-ation  des  Fibrins,  wo  in  dein  fibrinösen  Exsudat  ein 
netzfunnigcs  Bind^ewebe  und  rfichlich  junge  Kapillaren  vorhanden  sind, 
die  keine  Anastomosen  mit  präexistiereuden  oder  ebenfalls  neugebildeten  Ge- 
fftssen  des  Serosabindegewebes  zeigen;  diese  ganz  sellxstiindige  Gefässiieubil- 
dung  im  Exsudat  durch  Entwickelung  der  hier  vorhandenen  WauderzelleD 
beginnt  etwa  mit  dem  vierten  Tage. 

Es  bleibt  abzuwarten,  ob  sich  die  Angaben  Cornils  in  ihrer  ganzen 
Tragweite  aufrecht  erhalten  lassen ;  insbesondere  erscheint  die  Entwickelung 
von  Bindegewebe  aus  dem  Alveolarepithel  doch  noch  zweifelhaft. 

Was  die  von  Cornil  behauptete  besondere  Art  der  Gefttssneubildung 
betrifft,  so  hat  Referent  (14)  ebenfalls  die  Entwickelung  eines  netzförmigen 
Gewebes  aus  den  Abkömmlingen  der  Peritonealendothelien  beobachtet  und 
mitgeteilt,  dass  sich  in  den  Maschen  dieses  Netzes  Blutkörperchen  fänden, 
ferner  auch  erwähnt,  dass  sich  in  dem  Netzwerk  (von  endothelialen  Zellen 
bekleidete)  Gftnge  nachweisen  Hessen,  die  ihrerseits  zum  Teil  auch  wieder 
Blutkörperchen  enthielten;  dabei  war  der  Zusammenhang  dieser  Bildungen 
mit  präexistierenden  Kapillaren  durchaus  nicht  klar.  Es  fragt  sich  aber  trokx 
dieser  Befunde,  ob  man  es  hier  mit  richtiger  isolierter  Gefässneubildung  zu 
thun  hat,  oder  ob  es  sich  nur  um  provisorisclie  X'orgänge  handelt.  Über 
die  Gefässneubildung  überhaupt  existieren  ja  auch  heute  noch  die  bekannten 
Meiuungsdiffercnzen,  nändich  ob  jene  ausschliesslich  durch  sog.  Sprossung 
und  intracellulare  Bahnbildung  von  den  präexistierenden  Kapillarendothehen 
ausgehe  (Rabl,  Meyer,  Arnold,  Yamagiva  [80]),  und  ob  dabei  auch  eine 
inte rcelluläre  Raumbildung  vorkomme  (Thoma  [74J),  oder  ob  bei  einer  sog 
„sekundären"  Gefässentwickelung  durch  Aneinanderlagerung  beliebiger  Spindel- 
zellen des  Granulationsgewebes  und  durch  Anschluss  derselben  —  nach 
erfolgter  Lumenbildung  —  an  präexistierende  (lefässe  neue  Blutbalmen 
entstehen  könnten  (Billroth,  v.  Rindfleisch).  Thiersch  hat  bekanntlich 
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ganz  l)osonders  für  die  Wundheilung  eine  von  präfonnierten  Gefässbahnen 
unabhängige  Neubildung  von  KapiUaren  vertreten:  nach  ihm  graben  sich 
iiacli  \'er\vund Hilgen  die  Elemente  des  Blutes  in  den  Gewebslücken  neue 
Bahnen,  worauf  nach  Herstellung  einer  Cirkulation  diese  letzeren  von  den 
/Amüclist  gelf'genen  Zellen  umscheidet  werden.  Referent  (16)  hat  sich  neuer* 
diugs  auch  bei  seinen  zum  Studium  der  Vorgänge  bei  der  Freradkörper- 
einheilung  unternommenen  Experimenten  davon  überzeugt  dass  bei  der 
Organisation  fibrinöser  Exsudate  die  roten  Blutkörperchen  sich  in  den  Spalten 
und  Lücken  des  Fibrins  ihre  Wege  suchen  und  dass  sie  dabei  von  jungen 
Bindegewebszellen  bekleidet  sind:  dadurch  nun,  dass  sich  diese  letzteren  bei 
ihrem  Vordringen  flacli  den  fibrinoiden  Bälkchen  anlegen  (diese  quasi  mit 
einer  endothelialen  Umkleidung  versehend),  während  die  Spalten  zwischeii  den 
Bftlkchen  durch  Blutkörperchen  ausgefüllt  werden,  entstehen  auf  Quer-  und 
Längsschnitten  Bilder,  die  an  junge  Gefässbahnen  erinnern.  Es  ist  ja  mög- 
lich, dass  derartige  Bahnen  später  an  die  sekundär  einwachsenden  Kapülar- 
rOhren  angeselilossen  werden,  jedoch  wird  man  wohl  mit  der  Auffassung  jener 
primären  Bahnbildung  als  eines  mehr  provisorischen  Ereignisses  den 
thatsächlichen  Verhältnissen  am  besten  gerecht. 

Während  also  eiDerseits  die  Deckzellen  der  Serosa  bei  produktiven 
Entzündungen  und  organisatorischen  Vorgängen  sich  in  erheblicher  Weise 
an  der  Bindegewebsneubildung  beteiligen,  kehren  sie  im  Verlauf  solcher 
Pftoesse  gelegentlich  auch  wieder  zu  ihrer  Cölomnatur,  wenn  ich  so  sagen 
darf,  zurück:  Ribbert  (60),  Benggli  (Inaug.-Diss.,  Zürich,  1894),  Meyer 
(Inaug.-Diss.,  Zürich,  1895),  Pal  tauf  (55,  56)  erwähnen  vielgestaltige  Spalt- 
fäume  in  den  eotslandenen  Verwachsungen  und  Verdickungen  der  serSsen 
Häute,  die  mit  kubischem  Epithel  ausgekleidet  waren;  Paltauf,  der  übrigens 
auch  für  die  Umwandlung  der  Serosaendothelien  in  Bindegewebssellen  eintritt, 
bemerkte,  dass  diese  Spalträume  der  ehemaligen  endothelialen  Oberflädie  der 
Serosa  entsprachen.  Referent  (15)  hat  solche  Räume  vielfach  gesehen;  sie 
stellten  sich  hie  und  da  wie  förmliche  unregelmässige  Drüsenquerschnitte 
dar  (einmal  besonders  reichlich  bei  chronisdier  Perikarditis):  wo  eben  grüssere 
Hohlräume  in  den  organisierten  Massen  bestehen  bleiben,  da  fibemebmen 
die  Endothelzellen  wieder  die  Aufgabe,  diese  ndt  kontinuierlichen  Zellbelägen 
zu  versehen,  und  sie  können  dabei  kubische  und  sogar  niedrig  cylindrtsche 
Formen  annehmen.  Auch  hier  giebt  es  analoge  Verhältnisse  am  Lymph- 
gefftssendothel,  worauf  ich  in  meiner  Habilitationsschrift  (14)  hinwies. 

Hiemach  kann  die  Beteiligung  der  Serosazellen  an  der  Bindegewebsbil* 
dang  wohl  als  sicher  angesehen  werden;  di|es  Resultat  der  neueren  Unter- 
suchungen notiert  auch  Lübars  oh  (89).  Dagegen  scheint  man  vom  Endothel 
der  Blutgefässe  ein  ähnliches  Verhalten  wenigstens  nicht  allgemein  voranszu- 
setzen.  Marc  band  (42,  48)  s.  B.,  der  in  seinen  neuen,  noch  su  bespredien. 
den  Arbeiten,  sich  von  der  Bildung  fibrülären  Bindegewebes  aus  den  Serosa- 
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seilen  mit  Sicherheit  überzeugt  hat  (obwohl  er  es  früher  für  zweifelhaft  ge- 
halten), bemerkt  an  einer  anderen  Stelle  gegenüber  den  Ausführungen  des 
Referenten,  dass  die  JB^^^ung  von  Bindegewebe  aus  Gefftssendothelien  zum 
mindesten  fraglich  sei".  Zum  Studium  dieser  Verhältnisse  eignen  sich  gut 
die  Vorgänge  bei  der  Organisation  des  Thrombus.  Durch  die  Arbeiten 
von  Waldeyer,  Thiersch,  Baumgarten  (8),  Pick,  Riedel,  Auerbach, 
Pfitzner,  Sokoloff  (72), Pekelharing (57),  Orth,  Thoma,  Appollonio 
(1)  sind  (Jntersuchuugeii  hierüber  mitgeteilt  worden,  und  fast  alle  genannten 
Autoren  betonen  besonders  die  hervorragende  Rolle,  welche  die  Eiidothelzellen 
dabei  spielen ;  diese  Rolle  besteht  teils  in  der  Bildung  von  jungem  den  Throm- 
bus ersetzenden  Bindegewebe,  teils  in  der  Neubildung  von  Kapillaren.  Ins 
besondere  hat  Thoma  (74)  gezeigt,  dass  sich  eine  endotheliale  Umkleidung 
des  Thrombus  von  dem  präexistierenden  Endothel  der  betreffenden  Gefässe 
aus  entwickelt,  und  dass  sich  von  jenr  Umkleidung  aus  eine  Wucherung  in 
die  Tiefe  abzweigt^  aus  der  Kapillaren  und  Bindegewebe  hervorgehen.  Refe- 
rent (14)  sah  ebenfalls  an  wandständigen  Thromben,  dass  die  Endothelien  der 
Gefässlücken  im  Thrombus  selbst  mit  dem  endothelialen  Belag  seiner  Aussen- 
fläche  in  Zusammenhang  waren;  förmliche  Züge  von  fibroblastenartigen  Zellen 
konnte  man  dabei  von  den  Endothelien  der  Intima  sich  wie  Sprossen  in  die 
Thrombusmasse  einsenken  sehen.  In  ganz  ähnlicher  Weise  beobachtete  Re- 
ferent (14)  organisatorische  Vorgänge  von  Seiten  des  Endothels  der  Intima 
gegenüber  subeudothelial  gelegenen  Klebametastasen  in  Lungenvenen:  hier 
wurde  das  Stroma  für  die  klenen  Metastasen  durch  die  wuchernden  Venen- 
endothelien  gebildet,  welche  die  Kiebszellenherde  in  zierlichen  Zügen  durch- 
wuchsen. Nun  hat  neuerdings  Cornil  (28)  die  Organisation  an  Ligatur 
thromben  in  arteriellen  und  venösen  Oefässen  studiert  und  ebenfalls 
beobachtet,  dass  die  Endothelzellen  sich  loslüsen,  Fortaätze  bilden  und  zu 
einem  anastomosierenden  bindegewebigen  Netz  zusammentreten;  in  ähnlicher 
Weise,  wie  es  vorhin  für  die  serösen  Membranen  angegeben  wurde,  bildeten 
sich  vom  vierten  Tag  an  neue  Kapillaren  aus  den  Endothelien,  unabhängig 
von  den  Kapillaren  in  der  Wand  des  tbrombosierten  GefäBses. 

Ähnlich,  wie  bei  der  Organisation  des  Thrombus  sind  die  Endothel- 
zellen bei  jenen  chronisch^produktiveu  Entzündungen  der  Blutgeftsswände 
beteiligt,  die  als  Endarteriitis  granularis  und  obliterans  und  deformans 
bezeichnet  werden,  wie  sie  denn  auch  bei  den  tuberkulösen  und  syphilitisdien 
Neubildungen  an  den  Innenhäuteu  der  Gefässe  in  erheblichem  Masse  engagiert 
sind,  b^ür  die  gewöhnlicheren  Formen  der  Endarteriitis  hat  bereits  Orth, 
dem  sich  Referent  auf  Grund  eigener  Anschauung  anschliesst,  die  Verhält- 
nisse so  dargestellt,  dass  durch  Wucherung  der  Endothelzellen  ein  Material 
geliefert  wird,  dessen  oberste  Zellen  stets  wieder  eine  Endothelschicht  bilden, 
während  die  übrigen  eine  Umwandlung  zu  „Inoblasten"  erleiden.  Dass  wirk- 
lich die  Endothelien  selbst  eine  solche  Teilnahme  an  der  Bildung  des  neuen 
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Biodegewebes  bei  den  in  Rede  stehenden  Proseesen  zeigen,  das  gebt  schon 
dar  aus  hervor,  dass  auch  so  ferne  Gefälsse,  die  ausser  der  Endothekohidit 
gar  keine  Bindegewebelagen  in  der  Intima  bedtasen«  gelegentlich  von  den 
fng^icben  Wacherangen  eingenommen  sind.  Die  oben  erwähnten  Experimente 
TonRibbert  und  Fr  ea  d  weil  er  (28)  können  hier  nochmal  erwähnt  werden: 
es  bildeten  sich  nach  den  Jodinjektiouen,  besonders  bei  den  Arterien,  hoch- 
gradige lutimaverdickungen,  wobei  vor  allem  die  Endothelsellen  aar  Nenbil- 
doQg  von  Bindegewebe  beitragen. 

Ffir  die  luetische  Endarterütis  haben  weiterhin  Heubner  und  Baum- 
garten  (9)  die  Beteiligung  der  Endothelien  an  der  zelligen  Neubildung  und 
den  fibrösen  Verdii^ngen  erörtert,  und  auch  für  die  Tuberkuloee  liegen 
Beobachtungen  über  die  Teilnahme  der  Gefftssendothelieu  an  der  BUdung  von 
Epitheloid*  und  Rieseniellen  u.  a.  von  Cornil,  Kiener,  Arnold,  Mügge 
und  Baumgarten  vor.  Referent  hat  bei  infizierten  tuberkulöeen  Meer- 
schweinchen schöne  Intimatuberkel  gesehen,  deren  Elemente  bei  der  Feinheit 
der  beobachteten  Gefässe  nur  Abkömmlinge  der  Endothelien  sein  konnten. 
Im  Verlaufe  dieser  spezifischen  Entzünduugsprozesse  veriialten  sich  die 
BlutgefässendotheUen  wiederum  ganz  k<mform  den  Deokzellen  der  serösen 
Häute,  für  deren  lebhafte  Beteiliguug  an  der  Bildung  von  epitheloiden  Zellen 
und  Biesenzellen  in  Tuberkelgranulis  viele  Beobadituiigeu  voriiegeu;  Orth 
und  Baumgarten  sahen  dies  besonders  dann  eintreten,  wenn  die  Infektion 
mit  Tuberkelgift  von  der  Bauchhöhle  her  erfolgte. 

Nebenbei  sei  noch  erwähnt,  dass  auch  das  Endothel  der  L  y  inj  ge- 
fässe bei  chroiiiscli  entzündlichen  Zuständen  aller  Art  sich  ebenso  verhält, 
wie  die  BlutgefässendotheUon.  Besonders  bei  SyphiHs,  die  sich  bekanntUcii 
gerne  an  den  Verlauf  der  Lymphgefusse  halt,  entstehen  durcii  Wucherung 
und  rnnvan<llung  der  Endothelien  in  spiiidelige  Bindegewebszellen  hetriielit- 
liche  Verdiekungen  und  V^erengornngen  der  Lvniphwege:  auch  hei  nicht 
spezitischen  clironi.sclien  Entzündmigen  konnut  ähnliches  vor  Au>scriicni 
berichten  die  Autoren  von  richtigen  Intimatuherkeln  der  Lyin])hgelai?se,  welche 
liauptsäclilich  aus  gewucherten  Endothelien  zusamnu  ngesetzt  sind  und  nicht 
selten  Riesenzellen  enthalten  (ürth);  daneben  kommen  katarrhalische  Ah- 
schuppungszuslandt'  des  Endothels  mit  sekundärer  Verkäsung  sowohl  bei 
Tuberkulose  als  hei  Syphilis  vor  (("ornil).  Die  Endothelzellen  der  Lymph- 
drüsen verhalten  sich  bei  allen  diesen  chronischen  Eutzüuduugsprozessen 
ganz  ähidieh. 

Wir  halten  also  daran  lest,  dass  hei  chronischen  Entzündungszuständen 
sowohl  die  Deckzellen  der  serösen  Membranen ,  als  der  Blut-  und  Lym})h- 
gpfässendothelien  nicht  nur  lebhafte  progressive  Metamor|ihosen  eingeheu, 
sondern  sich  auch  au  der  Bildung  des  neuen  Bindegewebes  beteiligen. 

Den  bisher  gemachten  Angabt  n  iiber  die  Beteiligung  di  r  Endothelien 
an  der  Bindegewebsneubiiduug  bei  der  V'erklebuug  seröser  Membranen,  bei 
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chronisch  produktiven  Entzündungen  und  bei  Ofgauisatorischen  Prozessen 
fügt  Referent  noch  eine  eigene  Beol)achtung  an,  welche  für  die  Histologie 
der  pathologischen  Organisation  einzelnes  Interessante  bietet.  Vor  allem  iietraf 
die  in  Rede  stehende  Beobachtung  ein  Objekt,  an  dem.  so  viel  ich  sehe, 
die  fraglichen  Prozesse  noch  nicht  eingehend  studiert  worden  sind.  Es  bandelte 
sich  nämlich  um  die  einer  Organisation  recenten  Rlutmifr  iti  einen  präpatel- 
laren  Scbleimbeutel  (17).  Zum  Studinm  der  Herkunft  der  Zellen  des  Grana* 
lationsgewebes  und  der  Metamorphosen,  welche  die  verachiedenen  auf  dem 
Schauplatz  erscheinenden  2iellenformen  im  Verlauf  des  organisatorischen  Pro- 
sesses  erleiden,  zeigte  sich  der  Fall  ganz  besonders  geeignet.  Makroskopisch 
erwies  sich  der  total  exstirpierte  Schleimbeutel  von  Blutmassen  erfüllt,  durch 
welche  sich  ein  feines  System  von  Strängen  und  blätterigen  Lamellen  durch- 
zog,  Foilit.-^s  auf  dem  Durchschnitt  ein  bienenwabenartiges  Gerüst  hervortrat; 
dir  Wandungen  des  Schleimbeutels  waren  stark  verdickt  Mikroskopisch  entr 
hielt  der  Schleim  beutel  eine  Masse,  die  sich  aus  roten  Blutkörp«rcben  mit 
dazwischen  gelagerten  ein-  und  mehrkernigen  Leuko<^yten  und  aus  eiii'  ni  Netz 
von  teils  feinfädigen,  teils  grobbalkigen  Fibrin  zusammensetzte.  V^>n  zelligen 
Elementen  kamen  in  diesem  Fall  für  die  organisatorisdien  Prozesse  in  Betracht 
einmal  die  leukocytären  Elemente,  die  dem  ergossenen  Blut  angehörten,  daim 
die  Abkömmlinge  der  fixen  Zellen  und  Endothelien  der  Schleimbeutelwand 
und  schliesslich  etwa  auch  leukocytäre  Gebilde,  welche  aus  den  Gefassen  der 
letzteren  abstammten.  Was  die  Leukocyten  betrifft,  so  waren  teils  polynukh  äre 
Formen ,  stellenweise  mit  eosinophilen  Granulationen,  ▼orhauden,  teils  ein- 
kernige Kiemente,  und  von  letzteren  sowohl  kleinere  als  grossere  Formen 
mit  bläschenförmigen,  meist  leicht  eingekerbten  Kernen.  V^on  den  mono- 
nnkleiren  Leukocyten  konnte  mit  giOester  Wahrscheinlichkeit  angenommen 
werden,  dass  sie  sich  in  der  ergossenen  Rlntmasse  vermehrten,  und  es  liess 
sich  erweisen ,  dass  die  also  entstehende  leukocytäre  Proles  sich  an  die  vor- 
handenen Fibrinbalkchen  anlegt,  dass  sich  ihre  Abkömmlinge  dabei  oft  leicht 
abplatten  und,  indem  sie  eine  nicht  unbeträchtliche  Grössenzunahme  erfahren, 
bedeutentle  Ähnlichkeit  mit  den  jungen  ßildungs/ellen  erreichen;  es  liess 
sich  auch  erweisen,  dass  sie  sich  ausgiebig  an  der  Phagocytose  bezw.  der 
Resorption  von  roten  Blutkörperchen  beteiligten  und  sich  dabei  oft  zu  erstaun* 
lieh,  grossen  Gebilden,  die  in  ihrem  Leib  nicht  selten  8~-10  rote  Blutkörper- 
chen beherbergten,  entwickelten.  Aber  Faserge  webe  wird  aus  diesen  leuko- 
cytären Zellen  nicht!  Dieses  letztere  war  an  das  Auftreten  bedeutend  grosser, 
protoplasmareicher,  meist  langgestreckter  und  flach  ausgebreiteter,  auch  ver- 
ästelter  Zellen  gebunden,  welche  von  der  Wand  des  Schieimbeutels  als 
Abkömmlinge  der  Bindegewebszellen  stets  entlang  den  Fi brinbälkchen 
(taktile  Sensibilität!)  in  die  Blutmasse  hineinwuchsen  und  zuerst  mnen 
scheidenartigen  Belag  dieser  Fibrinbälkchen  bildeten;  später  gelangten  sie 
auch  in  diese  selbst  hinein,  sie  allmählich  aufl(taend,  wobei  sich  gleichseitig 
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du  feinfaseriges  Bindege^be  entwickelte.  Die  vtnfain  berflbrien  Leiikooyten 
konnten  in  dem  in  Rede  stehenden  Falle,  auch  in  ihren  grosseren  Fonnen, 
gnt  von  den  jungen  BindegewebsiseUen  (verschiedene  Beschaffenheit  der 
Kerne  nnd  des  Protoplasmas,  differente  filrberische  Reaktionen)  unterschieden 
werden.  Wie  die  Leukocyten,  so  beteiligten  sich  auch  die  jungen  Bildungssellen 
an  der  Resorption  von  roten  Blutkörperchen;  spater  enthielten  beide  Zell- 
formen anstatt  der  roten  Blutkörperchen  gelbliche  KOmer  und  Schollen  von 
Pigment.  Aber  nicht  nur  durch  cellulftre  Resorption  wurden  die  roten  Blut- 
körperchen auflöst,  sondern  sie  verloren  (wohl  durch  eine  Art  von  Auslau- 
gung)  in  grossen  Mengen  ihr  charakteristisches  Aussehen,  wurden  zu  sog. 
Schatten  und  zerfielen  schliesslich  zu  einer  feinkörnigen  oder  mehr  homogenen 
Masse.  Auf  diese  Weise  wurden  die  Maschen  des  durch  die  Fibrinbalkeu 
gebildeten  imd  durch  Bindegewebe  substituierten  Netzes  allmfthlich  von  den 
zwischen  ihnen  enthaltenen  Blutmassen  befreit.  Die  Proliferation  junger 
Gewebszellen  in  der  Schleimbeutelwand,  die  übrigens  an  verschiedenen  Stellen 
eine  ganz  verschiedene  Mächtigkeit  eiTeichte  (verschiedener  Reizzustand?), 
lieferte  an  manchen  Stellen  Zellformen,  welche  die  grOsste  Ähnlichkeit  mit  den 
grosskemigen  Leukocytenformen  darboten,  —  jedoch  untersohiedoi  sich  diese 
„leukocytoiden"  Abkömmlinge  des  Bindegewebes  von  den  Blotleukocyten 
dadurch,  dass  sie  sich  mit  den  grossen,  sofort  als  Fibroblasten  zu  erkennenden 
Elementen  den  Fibrinbftlkchen  anlegten  und  sich  hier  zu  Faserzellen  ver 
wandelten.  Was  bei  den  eben  geschilderten  organisatorischen  Vorglogen 
besonders  bemerkenswert  erschien,  war  einmal  das  strenge  Gebundensein  der 
tibroplastischen  Wucherung  an  jene  Strassen,  welche  durch  die  Fibrinbftlkchen 
bezeichnet  waren ;  dabei  legten  die  jungen  Bildungszellen  relativ  grosse  Weg- 
strecken von  der  Schleimbeutelwand  weg  in  die  Blutmasse  hinein  zurück. 
Dann  aber  war  von  Interesse,  dass  die  Bindegewebsneubildung  erst  sehr 
spAt  durch  neugebildete  Gefiisse  unterstützt  wurde;  auf  weite  Strecken  waren 
die  Fibrinbftlkchen  von  zartem  Fasergewebe  bekleidet,  ohne  dass  mit  den 
Fibroblasten  GelBsse  vorgedrungen  wftren.  Ob  die  Elemente  dee  ergossenen 
Blutes,  für  die  ersten  Stadien  der  Organisation  wenigstens,  als  Emfthrungs- 
quelle  für  die  Bildungszellen  genügten? 

In  der  Frage  über  die  Einheilung  von  Fremdkörpern  und  die 
sich  dabei  abspielenden  Prozesse  ist  hauptsachlich  durch  die  Arbeiten  von 
Marchand  und  seinen  Schülern  ein  gesicherter  Standpunkt  gewonnen.  Die 
hieriier  gehörigen  Veröffentlichungen  sind  in  diesen  „Ergebnissen"  bereits 
besprochen.  Es  ist  durch  die  betreffenden  Arbeiten  zunächst  festgestellt,  dass 
m  die,  den  Versuchstieren  (Kaltblütern  sowohl  wie  Warmblütern)  experimentell 
einverieibten  Fremdkörper  eine  SSelleneinwanderong  überhaupt  stattfindet.  Gr  a- 
wits  (81,  Sla)  und  seine  Schüler  haben  das  bekanntlich  bestritten,  insbesondere 
bat  Buddee  (18)  neuerdings  lebhaft  dagegen  opponiert,  dass  die  in  den 
Fremdkörpern  —  meist  handelt  es  sich  um  die  Cornea  —  erscheinenden 
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Zellen  eingewanderte  I^ukocyten  seien:  weder  die  Form  uoeli  die  Färbbar- 
keit,  noch  das  Lieh tbrechungs vermögen,  noch  die  Lokomotionstaliit;keit.  noch 
das  Aussehen  der  Mitosen  erlaubte  die  sichere  Feststellung  der  Leukoc-vten* 
nutur  dieser  in  der  Uornliaut  auftretenden  Zellen,  dagegen  hätten  die  Zeilen 
die  Fähigkeit,  Gold  zu  reduzieren,  was  ausschliesslich  eine  Eigensehaft  der 
HornhAatkörperchen  sei.  Grawitz  und  die  Seinigen  leiten  also  die  in  der 
Cornea  nach  Implantation  auftretenden  Zellen  von  den  fixen  Elementen  des 
eingeführten  Gewebes  selbst  ab. 

Die  Opposition  der  Grawitz  sehen  Schule  bat  nun  verscbiedeutlidi 
(iutcs  gestiftet:  einmal  worden  die  älteren  und  seinerseit  grundlegenden 
Untersuchungen  von  lieber  und  Senftieben  mit  Hilfe  besserer  Methoden 
einer  eingehenden  Nachprüfung  unterzogen  und  dabei  eine  Reihe  wichtiger 
und  neuer  Tbatsacheii  über  die  feineren  Vorgänge  bei  der  Fremdkörper- 
einheihmg  festgestellt,  ferner  wurden  die  besonderen  Bedingungen,  weni^tens 
jsum  Teil,  gefunden,  die  für  die  Einwanderung  von  Zellen  überhaupt  mass- 
gebend sind .  und  dann  wurden  liOcbst  interessante  Beobachtungen  in  Bezug 
auf  die  sog.  „Erholungsfühigkeit  '  der  vom  Organismus  losgetrennten  tierischen 
Gewebe  bezw.  auf  die  Dauer  ihres  „Uberlebens"  zu  'I'age  gefördert. 

Der  Einwand  von  Grawits,  dass  man  bei  den  Fremdkörperversucheu 
keine  wirklich  abgestorbenen,  sondern  noch  lebensfähige  oder  der  Erholung 
fähige  Gewebe  eingeführt  hätte  und  dass  auf  dieses  „Wied^M-au lieben"  die 
ganzen,  als  Einwanderung  von  Zellen  gedeuteten  Bilder  zu  beziehen  seien, 
dieser  £inwand  ist  durch  eine  Reihe  neuer  Versuche  widerlegt.  Lnba  r.^«  ch  \39) 
hat  im  vorigen  Bande  dieser  „Ergebnisse"  die  einschlägigen  V^erbältuisse 
eingehend  kritisch  erörtert.  Durch  die  Experiment^j  von  Orth- Lange  (37). 
8axer  (63)  und  Lu barsch  (39a)  ist  erwiesen,  dass  in  sicher  totes  Material 
Zellen  einsuwandern  vermögen.  Es  hat  sich  dabei,  wie  Lu  barsch  ausein* 
andersetst,  gezagt,  dass  erstens  eine  gewisse  Porosität  der  eingeführten  Körper 
vorhanden  sein  mnss,  und  zweitens  die  etwa  zur  Abtötung  der  Fremdkör|ier 
angewandten  Flüssigkeiten  nicht  allzu  konssentriert  sein  dürfen,  oder  wenigstens 
durch  gründliches  Abspülen  entfernt  sein  müssen,  wenn  überhaupt  Zellen 
immigrieren  sollen.  So  wandern  z.  B.  in  perichondriunifreien  Knorpel  keine 
Zellen  ein,  wenn  man  diesen  nicht  mit  feinen  Nadelstichen  versieht,  und 
ebenso  unterbleibt  die  Einwanderung,  wenn  man  zu  starke  Subliniatlii.<ungen 
anwendet  oder  nicht  peinlichst  durch  Auswässming  alles  Sublimat  ^bezw. 
Formol,  Chlorzink,  Alkohol)  ans  dem  Frem<lkörper  entfernt.  Ferner  kann 
man  dureh  Injektion  von  ö'^/ßiger  Ohlomatriumlösung  (39a)  bei  den  Versuchs- 
ti*  i  i-n  (Salzfrüsche)  die  Aus-  und  Einwanderung  von  Zellen  überhaupt  und  damit 
das  bekannte  Auftreten  von  Spiess-  und  Gitterfiguren  in  transplantierten  l'renitl 
korpern  verhindern.  Sind  aber  die  Bedingungen  erfüllt,  die  ein  Eindringen 
der  Zellen  überhaupt  ermöglichen,  dann  spielen  sich  (Jie  Prozesse  bei  der 
Einheilung  solcher  Fremdkörper  nach  der  Angabe  der  Autoren  mit  gros!>«*r 
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Kep'lniiis>;ii:jk('it  al>.  <1.  Ii.  es  schliefst  sich  an  leichte  hyperäinisclie  und  exsudative 
\'«»ru;iu^e  und  an  die  An<  und  p]in\vanderung  polynukleiirer  Leukocyten  das 
Auftreten  <;rt>«serer.  einkc  rniiier  Wanderzellen  an,  die  bis  heute  noch  von  den 
Meisten  fiir  leukocyiäre  Elemente  gehalten  werden.  Zienilich  cleichzcitit:  mit 
letzterem  Vorjjang  beginnt  die  Wurheruni;  tixer  ( ieweb-szellen  (Endotlielien  und 
Bindegewebs/.ellen).  sehliei^slich  treten  junge,  neugebildete  Blutgefä.'^.«ie  anl  und  e^^ 
bildet  sich  im  weiteren  Verlaule  eine  vollständige  Tm  l>e/.w.  Durcluvachsung 
des  Fremdkörjiers  von  .'ieiten  eines  grosszelligen,  anch  Kiescnzellen  enthalten- 
den, gelassreichen  Bildnngsgewebes  aus,  das  endlieh  in  librillares  Bindege- 
webe umgewandelt  wird,  (ioeeke  ('iii)  hat  die  interessante  That.saehe  fest- 
gestellt, dass  1)1  i  \\"arnd)lütern  sieh  die  ganzen  Prozesse  viel  ra.seher  abwickeln, 
wie  bei  Kaltblütern,  sodass  bei  der  Taube  z.  B.  bereits  nach  24  Stunden 
die  I^eukocyteniniigration  ihren  Jlöliepunkt  erreicht,  wahrend  beim  Frosch 
nacli  sechs  Stvmden  noch  keine  Leukocyten  /,u  Ik merken  sin<l;  ebenso  liebt  bei 
letzterem  <lie  Wueherniig  statt  am  zweiten  oder  ilritlen  Tage  (wie  bei  der  Taube) 
erst  am  neimten  Tage  in  netmenswi  rter  Ausdehnung  an  und  kann  auch  am 
17  Tage  noch  nicht  erheblich  genannt  werden.  Zu  bemerken  ist  schliesslich 
nocli .  dass  von  den  Autoren  berichtet  wird,  eine  Organis.'ilion  <lcr  Fremd- 
körper iinde  nicht  statt,  wenn  diese  mit  intensiv  reizenden  J^tt)tt"en  beschickt 
würden  (Bakterien,  Terpentin,  Jodoforms  in  solchen  Füllen  entwickele  sich 
eine  enorme  Eiterung,  tlie  zur  Abscessbildung  führe.  I  >er  Fremdkörper  schwimmt 
dann  im  Eiter  und  es  bildet  sieh  kein  I )aueri,ewebe. 

Anfuiiren  will  ich  noch,  dass  es  Lubarseh  |!^H)  gelungen  i<l ,  typische 
JSpiesstiguren  incht  nur  in  sicher  abgetöteten  transplantierten  llt»rnhäuten  zu 
erzielen,  .sondern  auch  in  u  n  l»e  lebten  Fremdkörpern.  -  Eine  Einwanderung 
von  Zellen  findet  a!«o  liei  der  l''remdkör[)ereinheihmg  statt ;  es  fragt  sieh  nur, 
ol*  man  es  dabei  nur  mit  lauter  eingewanderten  Leukocyt«Mi  zti  thun  hat. 

Referent  (16)  hat  in  neuester  Zeit  ebi-nfalls  \'ersuehe  id)er  die  Vorgange 
bei  <ler  Einheilung  von  Fremdkörpern  angestellt  lim  Verein  mit  A.  Kühle, 
siehe  flessen  In.  Diss.  Wür/.burg  isltSi  nnti  erlaubt  sieh  an  dieser  Stelle  ganz 
sunnnuriseh  darübt!r  zu  referieren  .  es  wurden  gewöhnliche  kleine  Fischblasen 
von   ihrer  äusseren    Ifülle  befreit  mid  durch  fuft  tagelangen)  Aufenthalt  in 
ö'*  Higem  Formol  oder  IMi "  n igem  Alkohol  sicher  abgetötet  tmd  zugleich  sterilisiert. 
Die  Blasen  wm-den  daim.   nachdi  in  sie  durch   stimdeidanges  Verweilen  in 
flie>.s(  iidem  Wasser  von  dem  l'ormol  bezw.  Alkohol  befreit  waren,  mit  deni, 
tns<'ii  der  Karotis  der  N'ersuchstiere  (erwachsene  Kaninelieni   entnonunein  n 
Blut»'  prall  gefüllt,  darauf  nüttelst  Seidenfädeii   sorgfältig  und  vollkomiueu 
;ibL.'»  l)unden,  in  physiologischer  Kochsalzlösung  al)gespült  luid  jeweils  in  der 
Zweizahl  iler  Bauchhöhle  der  \'ersuchstiere  einverleibt-    So  stellten  die  ein- 
geführten Fremdkörper  kleine  Blutsiäckchen  <lar  und  sie  erseliietien  zu  den 
Ex|ierimenten  «leshall»  besonders  geeignet,  weil  ihre  Wandungen  nicht  mir 
einer  Zerlegung  in  äclu'  feine  Schnitte  fähig  waren,  suüdern  auch  im  his>to- 
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logischen  Bilde  vermöge  ihrer  ganx  charakteristischen  Struktur  unter  allen 
Umständen  erkenntlich  blieben.  Auch  erschien  es  nach  gewissen  Rieht  im  i;en 
vorteilhaft,  Fremdkörper  dnzofühien,  welche  nicht  eine  Masse  kleinerer  Hohl- 
rftume  besassen,  sondern  einen  einzigen,  grosseren  Hohlraum  emschlossen, 
in  welchem  man  nun,  sumal  unter  Eioführung  einer  reeorbierbaren  Masse, 
die  ankommenden  Zellen  genauestens  verfolgen,  und  insbesondere  sich  über 
ihr  zeitlich  verHcliiodenes  Aultareten  und  ihr  weiteres  Schicksal  gut  orientieren 
konnte.  Zu  gleicher  Zeit  waren  durch  das  miteingefübrte  Blut  niclit  nur 
die  Phänomene  der  Resorption  desselben  gut  zu  studiereu,  sondern  auch  die 
ScIiickHale  des  Blutergusses  selbst,  die  Metamorphosen  der  roten  und  wei^$=>en 
Blutkörperchen,  etwaige  GerinnungsvorgÄnge  u.  dgl.  m.,  zu  verfolgen.  Auf  die 
einzelnen  Versuche  und  ihre  Resultate  kann  ich  hier  nicht  eingehen,  bemerke 
überhaupt,  dass  die  wissenschaftliche  Ausbeute  der  Experimente  noch  nicht  in 
ihrem  ganzen  Umfange  hat  durchgeführt  werden  können,  sodass  diese  Mit* 
teilungen  den  Charakter  des  Provisorischen  nn  sich  tragen.  Die  verwendeten 
Fremdkörper  blieben  1,  2,  3  bis  8,  10.  12,  14,  16,  18  Tage  und  3,  4,  ö,  b% 
6,  8  und  10  Wochen  lang  in  der  Bauchhöhle  der  Versuchstiere,  sofort  nach 
der  Tötung  der  Kaninchen  wurden  die  mit  dem  Netz,  den  Gedärmen  u.  s. 
w.  verklebten  Blasen  mit  ihrer  Umgebung  herausgeschnitten,  in  Müller- 
Formol  fixiert,  in  Celloidin  eingebettet. 

Aua  der  ganzen  nun  folgenden  mikroskopischen  Untersuchung  ergab  sich 
vor  allem,  dass  die  Behauptung  von  Gra  witz,  in  sicher  tote  Fremdkörper  wan* 
derlen  überhaupt  keine  Zellen  ein,  nicht  den  Thatsachen  entspricht,  in  die  von 
mir  benützten  Fremdkörper  fand  eine  Einwanderung  statt  -  aber  nicht 
immer  1  Vor  allem  war  die  I  n  t  e  u  s  i  tä  t  der  I mmigration  bedeutenden  Schwan- 
kungen unterworfen.  Bei  den  mit  Formol  behandelten  Blasen  war  immer 
die  Einwanderung  ausgebUebeu  oder  ganz  gering,  obwohl  die  Fremdkörper 
vor  der  Benutzung  sehr  sorgfältig  ausgewässert  waren.  Möglicherweise  ist 
der  Grund  hierfür  in  der  stark  schrumpfenden  Wirkung  des  Formols  zu 
Sachen,  was  auch  schon  Lu barsch  betont,  d<-r  auch  darauf  hinweist, 
dass  an  den  durch  gewisse  Chemikalien  fixierten  Zellen  der  eingeführten 
Fremdkörper  keine  Zerfallserscheinungen  einträten  und  somit  auch  keine,  die 
Wanderzellen  anlockende  Stoffe  frei  wüixlen.  Aber  auch  die  mit  Alkohol 
vorbehandelten  Fremdkörper  zeigten  Verschiedenheiten:  insbesondere  war  in 
eine  Blase,  wel  Ii«  sieben  Tage  in  der  Bauchhöhle  verweilt  hatte,  nichts  ein- 
gewandert, und  bei  einer  zehn  Wochen  alten  Blase  waren  die  Zellen  ofiteo- 
bar  erst  nach  der  Auflösung  der  Blasenwand  ins  Blaseninnere  vorgedrungen 
Referent  glaubt  daher,  dass  ausser  der  Vorbehandlung  der  Fremdkörper 
für  das  Zustandekommen  der  Einwanderung  auch  von  Wichtigkeit  ist  die  jeweilig 
verschiedene  Reizung  der  De  webe  des  Versuchstieres,  welelie  durch  die 
Operation  an  und  für  eich  bedingt  sein  kann.  Da  Referent  absichtlich  bei 
seinen  Versuchen  zwar  unter  Beobachtung  strengster  BeinUchkeit,  aber  ohne 
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▼olle  Aeepos  arbeitete,  ist  eine  solche  difieiente  Rdsaog  trotz  der  im  übrigen 
▼ölüg  gleichen  Versuchsanoidnung  wohl  denkbar.  Hat  doch  auch  Lnbarsch 
in  seinen  Versuchen  mit  normalen  Hornhäuten  &n  recht  verschiedenes 
Verhalten  der  transplantierten  Organe  konstatiert,  über  das  er  sich  keine 
durchweg  befriedigende  Vorstellung  hat  machen  können.  So  kam  es  bei 
den  in  Rede  stehenden  Versuchen  des  Referenten,  dass  t.  B.  einmal 
berdts  nach  24  Stunden  die  eingedrungenen  polynukleären  und  meist  eosino- 
philen Leukocyten  die  Blutmasse  im  Blaseninnem  eben  erreicht  und  dass 
nsch  2->3  Tagen  bereits  grosse  Mengen  von  Leukocyten  die  Blasenwftnde 
duchwandert  hatten,  wfthrend  andere  Fftlle  vorkamen,  wo  nach  10, 14, 18  Tagen 
keine  einzige  Zelle  in  der  Blasenbühle  angekommen  war.  Wfthrend  bei  einer 
Reihe  von  Versuchen  die  Leukocytenwanderung  eine  gaas  enorme  war  und 
infolge  dessen  eine  allmShlich  völlige  Auflösung  der  Blasen  stattfand,  traten 
m  anderen  Kxperimenten  die  leukooytflren  Elemente  ganz  zurück  ->  die  Vor- 
gänge, die  sich  an  die  Einführung  der  Fremdkörper  anschlössen,  bestanden 
haaptslohlich  in  einer  mftssigen  Plo^iferation  der  fixen  Gewebszellen  und  in 
der  Ausbildung  einer  dünnen  Lage  feinfaserigen  Bindegewebes,  welches 
die  Blaseiiwsnd  ririgs  um/.og. 

Im  allgenu'ineii  gestalten  .«ich  die  Prozesse  folgeiulerniassen :  Zuerst 
traun,  wie  erwähnt,  polynukleäre  Leukocyten  mit  stark  eosinophilem  l^roto- 
phisma  liervor,  di«'  /.weil'ellos  aus  den  erweiterten  Blutgefässen  stammten; 
unter  <\vr  starken  Hypenünie  und  der.  wie  gesagt,  in  ihrer  Intensität  jeweils 
wechselnden  Auawanderung  eosinophiler  Leukocyten  bildete  sich  auch  eine. 
Fhenfalls  in  ihrer  Stärke  wechselnde  Fibrinexsudation  aus.  Später,  d.  h.  schon 
nach  dem  Ablauf  der  ersten  24  bezw.  48  Stunden  erschienen  auch  mononuk- 
leäre  Zellen,  kleinere  und  grössere,  die  nur  zum  geringsten  Teil  als  aus  den 
Gefässen  ausgewanderte  Elemente  betrachtet  werden  konnten ,  zum  grössten 
Teil  als  Abköujmlinge  von  Gewebszellen  aufzufassen  waren.  Für  letztere 
Ansicht  war  vor  ailetu  der  Hinweis  auf  üppige  Zellenwucherungen  wichtig, 
die  sich  bereits  vom  zweiten  Tage  an  reichlich  von  der  Adventitiu  feiner 
Netzgefässe  aus  entwickelten;  diese  Wucherungen  entsprachen  durchaus 
den  neuesten  Daratellungeu  Marcbauds  (s.  d.  später). 

Den  nun  zuerst  an  der  Blasen  wand  und  zwischen  deren  Lamellen  erscheinen- 
den  mehrkemigen  Leukocyten  mischen  sich  später  die  einkernigen  Rund- 
teilen  bei,  und  sehr  bald  wird  Her  Inhalt  der  Blasen  durch  diese  Zellen 
mehr  und  mehr  aufgelöst,  bezw.  das  Lumen  der  Blasen  immer  reichlicher 
von  den  Rondzellen  eingenommen. 

lier  Stelle  der  verklebten  scioi^en  Flächen  entwickelt  .sich  bereits 
vom  zweiten  Tage  an  unter  l)eträchtliclier  Lockerung  und  seliliesslicher  Lösung 
<ier Textur  eine  an  Intensität  rasch  zmieiinitMulc  WuclicruTig  der  (>rtsan;:(  h(>rigen 
Biodegewebszellen.    Zahli eiche  Mitosen  sind  hier  zu  tindeu.    Offenbar  durch- 
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wandert  ein  grosser  Teil  der  Abkömmlinge  der  fixen  Zellen  in  wenig  differen- 
»iertem  Zustand  zusammen  mit  den  übrigen  Rundzellen  sowohl  die  verklebenden 
Fibrinschichten  als  den  Fremdkörper,  sodass  also  in  spätei-en  Stadien  der 
Entzündung  den  leukocytären  Wanderzellen  mehr  und  mehr  histogeno  «ich 
beimischen  (Adventitialzellen,  unreife  ßlldungszellen).  Das  Dauergewebe  bildet 
sich  von  der  Stelle  der  verklebten  Durmserosa  bezw.  des  Netzgewebes  her, 
indem  die  hier  üppig  unter  Mitoseubildung  proliferierenden  Abkömmlinge 
der  fixen  Gewebszellen  bis  zur  völligen  Ausreifung  gedeihen.  Von  hier  aus 
erfolgt  auch  die  Neubildung  von  Kapillaren,  und  man  kaim  von  Tag  zu  Ta«; 
verfolgen,  wie  auf  diese  Weise  immer  grössere  Massen  des  verklebenden  Fibrins 
organisiert  werden.  Aber  bis  an  den  Fremdkörper  dringt  das  junge  Dauer- 
gewebe, das  offenbar  in  der  Kontinuität  mit  dem  alten  Bindegewebe  vor- 
wftchst,  nur  laogsam  hin :  die  jeweils  älteren  Schichten  des  Bildungsgewebei*. 
die  also  immer  den  verklebten  senisen  Flächen  zunächst  liegen,  erleiden 
inzwischen  eine  Metamorphose  zu  Fasergewebe,  während  die  jüngeren  alle 
Übergänge  von  zell-  und  gefäsareichem  Spindelzellengewebe  mit  nur  spär- 
lichen Fasern  zu  groeszelligem ,  unfertigem  (xranulationsgewebe  aufweisen; 
dies  letztere  liegt  also  am  weitesten  nach  (](  r  .Vusseniiäche  des  Fremdkörpers  hin 
vorgeschoben  Während  sich  so  fortwährend  neue  Lagen  von  innrem  Binde 
gewebe  entwickeln  und  das  Fibrio  mehr  uod  mehr  der  Organisation  auheim- 
fällt, dauert  die  Zuwanderung  von  mehrkemigen  und  der  (in  späteren  Stadien 
häufigeren)  einkernigen  Rundzellen  zu  dem  Fremdkörper  fort;  schliessUch  erreicht 
auch  das  (Xranulationsgewebe  den  letzteren,  und  es  kauii  nach  den  Beobach- 
tungen des  Referenten  gar  keinem  Zweifel  uuterli^en,  dass  nun  auch  die 
jungen  Bildungszellen  in  die  Blasen  wand  eindringen,  wobei  sie  derartige 
Gestaltsveränderungen  der  Kerne  erleiden,  dass  diese  sehr  an  die  der  poly- 
nukleären  Leukocyten  erinnern;  in  dem  Lumen  tler  Fremdkörper  angelangt, 
mischen  sie  sich  als  rundliche  „Eiierzellen"  dem  allmählieii  in  enormen  Mass<?n 
hier  angehäuften  Zellbrei  bei.  Die  Beteiligung  der  Bildungszellen  an  der 
Eiterung  können  keim»  Bilfler  l»e.«i.ser  demonstrieren,  als  sie  dem  Referenten 
vorlagen.  Zellen  mit  |>olymorphen  Kernen  sind  also  nicht  immer  zweifellos  ale 
leukocytäre  Elemente  81  nzuschen  ;  sie  können  auch  durchwandernde,  in  engen 
Spalten  fortl  ri' rlicnde  Bildungszellcn  (larjxestellt  werden.  Nach  der  Durch- 
wanderung der  Fremdkörper  wand  und  ihrer  Ankunft  im  Inhalt  des  Fremd- 
körpers scheinen  solche  Zellen  wied^  ruTulliclit-  Kernformen  anzunehn)en. 
Wenigstens  waren  bei  den  Versuchen  in  der  Wand  des  Fremdkörpers  immer 
polymorphkernige  Zelllnrnien.  der  Inhalt  war  aber  «Inrcli  fast  lauter  rund 
kernige  Zellen  gebildet,  in  noch  späteren  Stadien  traten  ly  mphocy  t  cna  rtige 
Rundzellen  in  grossen  Mengen  in  <ler  Umgebimg  iler  (tefässe  des  Narben- 
gewebes auf;  man  konnte  von  fdrmliclien  Brutstätten  solcher  Zellen  reden, 
und  es  wurde  durch  dies  Frei*;nis  im  Laufe  der  weiteren  Entwickehmg  völlig 
das  Bild  der  „kleinzelligen  Inliitration",  wie  man  es  bei  den  sog.  chroniech- 
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interstitiellen  Entsflndongen  so  häafig  beobaebtet,  hervorgerufen.  Von  diesen 
kleinzelligen  Infiltraten,  insbesondere  von  der  Herkunft  der  kleinen  einkernigen, 
lympboeytenartigen  Zellen  soll  später  die  Bede  sein.  Jetxt  sei  nur  noch 
erwllhnt,  dass  sich  in  einigen  Fällen  in  dem  Narbenge  wehe,  das  um  die  Blasen 
in  verschiedener  Reichlichkeit  entstanden  war,  nach  geraumer  Zeit  wiederum 
ein  akuter  Entzünduugsprozess  entwickelte,  der  seinerseits  durch  mächtige 
Hyperämie  und  das  neuerliche  massenhafte  Auftreten  polymorphkerniger,  eo- 
sinophiler Leukocyten  sich  charakterisierte:  diese  Ersclieinung  wurde  sowohl 
bei  Blasen  beobachtet,  die  von  Zellen  im  Übermass  besetzt  waren,  als  bei  solclicn, 
in  welche  kein  Leu kocyt  eingedrungen  war;  in  ersterem  Fülle  schien  der  Zer- 
lall der  eingewanderten  Zelimassen  und  das  dureli  die  Auflösung  der  Isiase  n 
wund  bedingte  Freiwerden  der  Zerfallsiuasse  den  lüi/  liir  die  ncuc-rdings 
eiiisi-tzcnden  akuteren  Erscheinungen  abzugehen,  im  zweiten  Falle  bemerkte 
man  in  der,  nhri^en-  durchaus  nicht  gerinnenden  HIntinasse,  die  das  Lumen 
der  lilase  auslüllie,  das  Auftreten  masseniialler  Kokkenkolonien.  Hiesen- 
zellen  traten  hei  den  N'ersuchen  <lej<  Keferenten  IxMnerkensuerterwei.se  erst 
sehrspiit  aul\nandich  er;?t  dann,  wenn  die  Wandung  der  Freuidki')rj»er  der  Aul- 
lösung entgegenging.  Dies  trat  bei  den  Fallen  von  intensiver  Zelleinwanderung 
gewöhnlich,  wenn  auch  erst  nach  Wochen,  ein.  Die  Kiesenzellen  erreichten 
teilweise  eine  erstaunliehe  (irösse  und  waren  oft  mit  den  Resten  der  Freujd- 
körperwand  beladen.  Der  durch  die  Auflösung  der  Blasenwand  frei  werdende 
Inhalt  der  Fremdkörper,  der,  wie  gesagt,  lediglich  duich  einen  zerfallenden 
Zellbrei  dargestellt  wird,  veranlasst  in  noch  s|i!Ueren  Stadien  mächtige  Zell- 
wucherungen, in  dem  die  Fremdkörper  einschliessenden  Narhengewebe.  \'on 
diesen  letzteren  wird  der  Fremdk(>r|>erinludt  allmählich  durchwachsen.  Ks 
werden  dabei  immer  grös.sere  Mengen  des  bereglen  Zellbreies  durch  (iranu- 
lationsgewehe  .substituiert  und.  indem  sich  dieses  inmier  wieder  in  Narben- 
gewehe verwandelt,  w  ird  <lie  Au-di  hnung  der.  die  Fremdkörper  in  den  späteren 
Wochen  einkapselnden  Schwiele  fortwährend  l)edeutender.  Nach  10  Wochen 
sind  in  dem  ausgedelnUen  Narbengiwelx^  nur  noch  einige  Inseln  nicht  organi- 
sierten l'^remdkörperinhalts  eingesargt,  (ierade  an  diesen  Inseln  kann  man 
die  organisatorischen  Vorgänge  ganz  ausgezeichnet  verfolgen:  es  wachsen  in 
die  (die  Kernfärbung  nur  schwach  annehmendem  In.^eln  zerfallender  Zell- 
iüa.ssen  jüngere  Blutgefässe  ein  und  diese  Blutgefäs.se  sind  mit  förmlichen 
Mänteln  von  einkernigen  liuntlzellen  utngeben.  Die  Herkunft  dieser  ein- 
keringen  Granulationszellen  ist  hier  über  allen  Zweifel  deutlich;  Wucherungs- 
Vorgänge,  die  sich  von  der  Aussen.seite  der  erwähnten  jungen  Gefftsse  ent- 
wickeln, sind  die  Brutstätte  aller  dieser  kleinen  einkernigen  Elemente,  Referent 
glaubt  nicht,  dass  man  in  Bezug  auf  die  histogene  Natur  dieser  vielura- 
sthttenen,  mononukleären,  grösseren  und  kleineren  Kundzellen  angesichts  der 
üim  vorliegenden  Präparate  irgendwie  wird  in  Meinungsverschiedenheiten 
geraten  können. 
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Bis  so  zehnwOchendicher  Dauer  wurde,  wie  gesagt,  der  entsündliche 
Prozess  verfolgt,  ohne  dass  er  bis  dahin  zum  Stillstand  gekommen  wfire. 

Auch  bei  den  Experimenten  über  die  Eiuheilung  yon  Fremdkörpern 
hat  mau  dem  Verhalten  der  Serosaendothelien  in  neuerer  Zeit  besondere 
Aufmerksainkeit  geschenkt  Referent  setat  in  dieser  Beziehung  die  Mitteilungen 
von  Hammerl  und  von  v.  Büngner  als  bekannt  voraus  und  weist  hiemit 
nochmals  auf  die  weiter  oben  angeführten  Mitteilungen  von  Graser, 
Roloff,  Muscatello,  Cornil  und  Ranvier  hin:  Die  bedeutende  aktive 
Rolle  der  Peritonealendothelien,  insbesondere  auch  ihre  LokomotionsfiBhigkeit. 
ihre  phagocytären  Eigenschaften  und  ihre  Beteiligung  am  Aufbau  des  neuen 
Bindegewebes  ist  in  den  letzteren  Arbeiten  gebührend  hervorgehoben. 

In  neuester  Zeit  hat  nun  Marchand  weitere  Untersuchungen  vor- 
genommen, indem  er  sterile  Aufschwemmung^  von  Lykopodinm  in  Koch« 
salz  der  Bauchhöhle  von  Meerschweinchen  einverleibte.  Bereits  vier  Stunden 
nach  der  Injektion  fand  Marchand  mehrkemige  Randzellen  den  Lykopodium- 
Spören  anhaftend,  wfihrend  die  Sporen  selbst  durch  geringe  Mengen  von 
Fibrin  sowohl  unter  sich  als  mit  der  Oberfläche  des  Netzes  verklebt  waren. 
Nach  sieben  Stunden  erschienen  zahlreiche  polynuklefiie  Leukocyten  an  der 
Oberflache  der  NetzbiUkohen  und  in  der  Umgebung  der  Sporen ,  wftbrend 
die  durch  ihr  feinvakuoläres  Protoplasma  auagezeicfaneten  Deckzellen  zu  quellen 
begannen  und  Ausl&ufer  ausspanuten.  Nach  34  Standen  flnden  sich  zarte 
protoplasmatische  Gebilde  von  verschiedener  Form  und  bedeutender  Grosse 
an  der  Oberflfiche  der  Balkchen  des  Netzes;  sie  scheinen  sich  abzulösen  und 
teilweise  die  Sporen  bereits  zu  erreichen.  An  den  Stellen,  wo  besonders  zahlrtncfae 
LykopodiumkOmer  liegen,  sind  diese  letzteren  von  dicht  gedrftugten,  rund> 
liehen  und  polyediischen  Zellen  umschlossen,  von  Zellen  mit  feinvakuolärem 
Protoplasma  und  grossen,  meist  Uinglich  runden,  aber  auch  eingekerbten 
Kernen.  Da,  wo  die  Oberfläche  des  Netzes  von  Sporen  frei  war,  lOste  sich 
der  ZellkOrper  der  Deckzellen  in  ein  Gewirr  feinster  Fasern  auf;  dadurch 
ward  die  Grenze  g^n  die  Nacfabarzellen  undeutlicb,  und  „durch  Vereinigung 
der  zarten  Fibrillen  zu  breiteren,  parallelstreifigen,  verästelten  Fortsätaen** 
ftmd  eine  Umwandlung  der  Zellen  in  die  von  Ranvier  (68)  beschriebenen 
grossen,  uniegelmässig  sternförmigen  Gebilde  statt.  Die  prall  gefüllten  Gefässe 
des  Netzes  enthalten  poly>  und  mononukleäre  Leukocytenformen,  und  diese 
finden  sich  auch  auswandert  in  der  Umgebung  der  Gefässe,  an  der  Ober- 
fläche oder  innerhalb  der  zarten  Bälkchen  des  Netzes.  Mitosen  fanden  sich 
wenig  in  diesem  Stadium.  Nach  zweimal  24  Stunden  war  die  Masse  der 
polynukleären  Leukocyten  bereits  „auff^end  gering*';  an  der  Oberfläche  des 
Netzes  traten  jetzt  reichliche  einkernige  sog.  „leukooytäre  Wauderzellen**  auf 
(bläschenförmige  Kerne  mit  deutlicfaen  KemkOrperchen,  die  Kerne  kleiner 
und  dunkler  gefärbt  als  die  der  Deckzellen,  rund,  länglidi  rund,  eingeschnürt,- 
gelappt,  zwerohsackfOrmig  geli|>pt,  auch  verdoppelt).  Die  gewucherten  Deck- 
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Zellen,  die  nun  reiclilich  Mitosen  zeigen,  übertrelfeu  die  leukocytfiren  Zellen 
tu  Grösse  und  untersdieiden  sich  weiters  von  ihnen  durch  ihr  weniger  hya- 
lines Aussehen  und  durch  die  «,feine  Zerfaserung  ihrer  Ränder";  sie  stellen 
larte,  weiche  Protoplasmamaseen  dar,  sind  rund,  spindeirönnig,  viefacli  aus- 
gebuchtet, im  Protoplasma  granuliert  oder  vakuolär,  und  zeigen  deutliche  Form- 
verftnderung^.  Aossor  ihnen  schliessen  auch  bereits  vielkernige  Riesen- 
zellen die  Sporen  ein;  sie  haften  öfters  mit  einem  Fortsatz  noch  an  einem 
Netzbälkchen.  Noch  später,  nach  drei  bis  vier  mal  24  Stunden,  sind  sämt- 
liche Lykopodiumkörner  von  vielkemigen  Riesenzellen  und  grossen,  rund- 
lidicn  un<l  polyedrisclien  Zellen  umgeben;  die  grossen  leukocytftren  Formen 
abd  ebenfalls  zahlreich  und  zeigen  auch  Mitosen,  die  kleineren  (ein-  und 
iDebrkemige)  spärlich.  Die  Deckzollen  sind  teilweise  zu  grossen,  fladun, 
reristelten  Gebilden  mit  fibriil&rem  Protoplasma  und  grossen  mndlichon 
Kernen  mit  grossen  Nukleolen  geworden;  die  Phagocytose  der  grossen  Zellen 
j^nüber  den  kleinen  ist  in  vollem  Gange.  Nach  fünf  mal  24  Stunden  sind 
•D  Leukocvten  und  Endothelien  noch  zahlreiche  Mitosen  nachzuweisen;  die 
Sporen  sind  grösstenteils  schon  von  einer  Hülle  platter  Zellen  umgeben,  und 
„Fihrillenbündel,  die  mit  dem  Gewebe  des  Netzes  zusammenhängen",  treten 
io  das  Innere  der  die  Körner  um<T;ebenden  Zcllenmassen  ein.  Die  Deck- 
»ellen  bilden  fibrilläres  Gewebe,  ein  Teil  derselben  bildet  wieder 
Deckplatten.  Am  neunten  Tag  sind  die  Kömer  völlig  eingeka[)selt,  an  der 
Oberfl&cbe  mit  einem  regelmässigen  Überzug  von  platten  2iellen  bekleidet;  sie 
stellen  gewöhnlich  polypöse  Anhängsel  des  Netzes  dar. 

Hier  mag  eingeschaltet  werden,  dass,  wie  schon  erwähnt,  Hinsberg 
auf  Grund  experimenteller  Studien  sich  energisch  gegen  eine  „Metaplasie** 
der  Deckzellen  in  Bindegewebszellen  bei  der  Fremdkörpereinheilung  aus- 
gesprochen hat.  Seine  Versuche  betrafen  ebenfalls  Injektionen  von  wäs- 
serigen Lykopodiumaufschwemmungen  in  di(>  Baiuliholile  von  Meerschwein* 
eben;  nach  3,  5,  7,  24.  30  Stunden  und  nach  2,  4  und  4U  Tagen  wurden 
die  Tiere  getötet.  Die  Lykopodiumkömer  waren  zuerst  durch  Fibrin  so- 
wohl unter  sich  als  mit  der  Serosa  verklebt  und  bildeten  so  kleinste, 
gelbliclie.  knötchenartige  Auflagerungen.  Im  Fibrin  erschienen  schon  nach 
drei  Stunden  sowohl  polynukleäre  Leukocyten,  als  grössere  Ruudzellen  mit 
Uftschenförmigen  Kernen;  sie  nahmen  später  an  Menge  zu.  Nach  24Stonden 
beginnt  die  Wucherung  der  fixen  Bindegewebszellen  der  Subserosa;  sie 
führt  zur  Einwachsung  von  Fibroblasten  und  zur  Organisation  des  Fibrins 
und  Verdrängung  der  Leukocyten ;  später  wachsen  auch  Gefässe  in  die  Knöt- 
dien  ein;  aus  den  Fibroblasten  wid  faseriges  Bindegowebe,  die  spindeligen 
Bmdegewebszellen  liegen  an  der  OberHäche  der  Knötchen,  dieser  parallel; 
such  Riesenzelleu  finden  sich  um  die  Knötchen  vom  zweiten  Tage  an,  später 
nUreicher  werdend.  Was  das  „Peritonealepitliel"  anbelimgt,  so  lösen  sich 
innerhalb  der  ersten  sieben  Stunden  die  Deckzellen  innerhalb  der  Kömer- 
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anliäuf Hilgen  ab  und  gelnngeu  ins  Exsudat,  dort  sollen  sie  untergehen,  wa? 
nach  Hinsher g  an  der  mangelnden  Fürbburkeit  erkennbar  ist.    Die  L>eck* 
Zellen  in  der  l'ingebung  der  Knöichen  „verschwiüden"  nach  fünf  und  sieben 
Stunden  in  weitem  rnikreis;  wohin  sie  <;e!anj[?en.  weiss  Hin sbe  rg  nicht 
anzugeben;  eine  Einwanderuiif^  derselben  in  »lie  Fihrinniassen  dfr  Knötchen 
selilie.'ist  er  aus,  glaubt  vielmehr,  da.ss  sie  in  die  Bauchhöhle  ,,abf^eflchwommt*' 
sind.  Erst  nachdem  die  ()i;ganisation  der  Knötclu  ii  von  Seiten  d<  s  v-uhceKteen 
(Jewebes  im  Gang  ist,  geraton  die  „Epithehen'*  in  der  Umgebung  in  Wucln  iniiL: 
und  schieben  sich  allmählich  „immer  eine  «UBamnienhängende  Schicht  bildend 
von  «len  Händern  her  ülx  r  die  an  <ler  Oherflftcbe  des  K ij. >irliens  liegenden 
spindeligenHindegewebs%eIlen,vondie8en8icberunt<  rs>  h<  idbar".  DemReferenteu 
Hcheint  es  durch  die  Angaben  von  Hinsberg  nicht  klar  gestellt  zu  sein,  ob 
die  im  Exsudat  bereits  nach  dit>i  Stunden  vorhandenen  grösseren,  proto- 
]>lasinareiehen  Kundzellen  mit  bläschenförmigen  Kernen  nieiit  doch  von  den 
Endotholieu  der  Serosa,  wenigstens  teilweise,  abstammen.  Die  'rhat>ache,  dass 
einzelne  Deekzellen  roangelndi   l'ai  l>l>arkeit  der  Kerne  zeigen,  beweist  nicht, 
dass  alle  Deckzeilen  zu  (Gründe  geh«  1 1    I  nd.  wenn  Hinsberg  immer  wieder 
daraiit  hinweist,  dass  «las  Aussehen  der  Zellen  im  gefärbten  Präparat  die 
Beurtcihmg  dt  r  Herkunft  derselben  nicht  ermögliche,  vielmehr  der  Hauptwert 
auf  den  Nachweis  des  direkten,  kontinuierlichen  Zusammenhangs 
zwis(  hell  den  verschiedenen  Zellen  zu  legen  sei,  SO  vermi5«8t  Keleront  diesen 
Nachweis  in  <len  eigenen  Angaben  H in shorgs.  denn  die  Herkunft  «1er  Zellen 
mit  bläschenförmigen  Kernen  im  Exsudat  wit  l  \on  ihm  lediglich  abgeleitet 
aus  der  Beobaelitung.  dass  ähnlich  aussehende  Zeilen  auch  in  der  Suhserosa  seien. 
Jeder  weiss  aber,  wie  ähnlich  sich  die  grosskernigen  Wanderzelieu  und  die 
Abkömmlinge  von  Endothel-  und  Bindegewebszellen  sehen  können ;  das  gotit 
ganz  besonders  aus  den  Angaben  von  Marchan<l,  Ribbert,  Arnold  und 
Lu  harsch    hervor.     Weiterhin   ist   ein   (irund  dafür,  dass  sich  iu  der 
Umgebung  derKuötchen  die  Deckzelleu  ablösen  sollen  und  woggeschwemmt 
werden,  gar  nicht  einzusehen;  genauere  Angaben,  als  sie  Hinsberg  giebt, 
wttren  über  das  Verbleiben  und  die  Schicksale  gerade  dieser  Zellen  sehr 
wünschenswert  gewesen.    Referent  glaubt  daher,  dass  die  Opposition  Hins- 
bt  rirs  niclit  iuistande  ist,  die  Ergebnisse  der  viel  eingehenderen  Studien  Mar* 
ehands  ahzusch wachen,  zumai  der  genannte  Autor  fortwährend  unter  Ver- 
gleiühuug  der  Beobachtungen  am  frischen  Objekt  und  am  gefärbten,  fixierten 
Präparat  seine  Studien  unternahm.    Referent  hält  es  für  sichergestellt,  dass 
die  Serosaendotlulien  sich  bei  der  Fremdkörpereinteilimg  an  der  Binde* 
gewebsentwickelung  beteiligen. 

In  einer  /.weiten Reihe  von  Versuchen  trat  .Marchand  der  Frage  nach 
der  Herkunft  der  sog.  ,, grosskernigen  Wanderzelieu"  näher  und  kam  zu 
folgenden  iiocliiuteressanten  Resultaten:  Ausgehend  von  der  Meinung,  dass 
die  sog.  grosskemigen  leukocytären  Wanderzellen  im  Gnmulatiousg^webe 
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nnr  sum  Teil  als  aus  den  Geftssen  emigrierte  Zellen  angesprochen  werden 
könnten,  und  dass  die  Möglichkeit  bestehe,  dass  die  Leukocyten,  die  doch  keine 
dem  Blnt  selbst  eigentttmlicbe  ZeUform  seien,  sondern  aas  anderen  Organen 
in  das  Bhit  gelangten,  auch  ausserhalb  der  blutbildenden  Stätten  gebildet 
werden  konnten,  wirft  Marchand  die  Frage  auf,  ob  aus  Bindegewebszellen, 
indifferenten  Bildungssellen,  Endothelien  oder  irgend  welchen  anderen  im 
Gewebe  befindlichen  Zellen  Leukocyten  gebildet  werden  konnten  und  vielleicfat 
sekundflr  auch  ins  Blut  gelangten.  In  diesen  bedeutungsvollen  Fragen  weist 
Marchand  auf  swei  Beobachtungen  hin:  einmal  auf  die  „primären  Wander- 
Mllen**  Saxers  und  dann  auf  Ranviers  sog.  „Klasmatocyten".  Saxer  fand 
bekanntlidi,  dass  beim  Embryo  schon  sehr  frflhseitig  (wahrscheinlich  yon 
der  primären  Blut«  und  Gefässanlage  herstammend)  Zellen  ausserhalb  der 
GefBsse  als  „primäre  Wandensellen**  auftreten,  die  sich  nicht  nur  in  den 
Untbildenden  Organen  vorfinden,  sondern  auch  die  Blutgefässe  und  das 
Bindegewebe  des  übrigen  Körpers  durchwandern,  und  hier  wie  dort  eine 
BOdungaquelle  für  rote  und  weisse  BlutkOrperdien  werden.  In  die  Kategorie 
dieser  „primären  Wandensellen'*  meint  nun  Marchand,  gehörten  auch 
die  ««Klasmatocyten"  Ranyiers,  welcher  Autor  allerdings  unter  dieser 
Beseichnung  Zellen  versteht,  die  aus  den  Gefitosen  ausgewanderte,  in  den 
Geweben  aber  sesshaft  gewordene  Leukocyten  darstellen;  diese  Zellen  sollen 
bei  Warmund  Kaltblütern  besonders  in  den  feinen  bindegewebigen  Häuten 
fsidilich  vorkommen  und  langgestreckte  oder  vielfadi  vorflstelte,  sarte  proto* . 
phsmatische  Gebilde  (mit  rundlichen  oder  länglichen  Kernen)  von  oft  sehr 
beträchtlicher  Länge  darstellen.  Bei  Entsflndungen  werden  dann  diese  fix 
gewordenen  LeukocytenabkOmmlinge  wieder  mobil.  Marchand  fand  nun 
am  auagebreiteten  Nets  junger  Meerschweinchen  und  Kaninchen  neben  den 
sprossenden  Gefttssen  langgestreckte  protoplasmatische  Zellen  mit  länglich 
runden,  oft  etwas  eingekerbten,  chromatinreichen  Kernen.  Das  spindelige, 
keulenförmige  oder  auch  verästelte  Protoplasma  dieser  Zellen  ist  sart  granu- 
liert und  enthält  zahlreiche  Vakuolen;  an  den  Rändern  schnüren  sich  von 
ihm  mcfat  sdten  kleine  Teilstücke  ab,  eine  Erscheinung,  die  mit  der  Vakuolen- 
bÜdung  zusammenhängt.  Sotdie  Zellen  kommen  auch  au  gefässlosen  Stellen 
vor.  Beim  kindlichen  Netz,  wo  Marchand  diese  Elemente  ebenfalls  in  den 
verschiedensten  Formen  imd  Grössen  fand,  sind  viele  Mitosen  in  ihnen  zu 
beobachten,  und  es  entstehen  bei  ihrer  Teilung  runde  Kerne,  die  denjenigen 
der  Lvnipliocyten  sehr  ähnlich  sehen.  Marchand  glaubt,  dass  auch  die 
sog.  Adventitialsellen,  welche  den  Netzgefilsseu  platt  anliegen,  derselben  Natur 
seien,  wie  die  „Klasmatocyten".  Referent  bemerkt,  dass  er  sich  durch  eigene 
Beoba^tung  am  Netz  ganz  junger  Kaninchen  von  der  Existenz  dieser  von 
Marchand  so  eingehend  studierten,  eigentümlichen  Zdlform  überzeugt  hat; 
er  fsnd  sie  manchmal  in  förmlichen  kleinen  Nestern  um  junge  Qefilssehen 
angeordnet  Zum  Nadiweis  behandelt  man  das  Material  am  besten  nach 
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der  Vorschrift  von  Kau  vi  er  mit  dünner  Osmiuiufl&urelöBUiig  und  filrbt  mit 
Methylviolett  ö  B.  | 

In  neuester  Zeit  hat  auch  Lu harsch  die  sog.  Klasuiatocyten  zum 
G^;en8tand  seiner  Erörtorungen  getnacht  und  sie  als  die  Büdungsquelle  für 
die  sog.  grosskemigeu  leukocytären  Wanderzelleii  bezeichnet ;  auf  diese  Zellea  | 
seien  auch  die  eigentümlichen  Spiessformen  bei  der  Keratitis  zurückzuführen. 
Das  Verhalten  dieser  sog.  Klasmatocyten  studierte  Marchand  nun  an  Ex- 
perimenten, hei  welchen  er  eine  sterile  Stärkeaufscbwemmung  (in  Kochsalz) 
jungen  Meerschweinchen  in  die  Bauchhöhle  brachte.   Schon  zwei  bis  sedis  I 
Stunden  nach  der  Injektion  zeigen  die  den  Kapillaren  des  Netzes  anliegenden  i 
Zellen  Zunahme  des  Protoplasmas  und  beginnende  Ablösung;  die  neben  den  Ka- 
pillaren gelegenen  strecken  Fortsätze  aus;  zu  gleicher  Zeit  emigrieren  reichlich 
polynukleflre  Leukocyten ,  welche  die  Stfirkekümer  aufnehmen.  Nach  8—24  j 
Stunden  sind  an  den  fraglichen  Zellen  vereinzelte  Mitosen  zu  konstatieren,  , 
sie  vermehren  sich  und  liegen  vielfach  bereits  frei  als  rundliche  oder  poly* 
edrische  oder  flach  ausgebreitete  und  verttstelte  Gebilde.  Sie  beteiligen  sieh 
gegenüber  den  sehr  reichlich  vorhandenen  polynukleären  Leukocyten  eihig 
an  der  Phagocytose.  Nach  ein  bis  drei  Tagen  sind  die  „Klasmatocg^** 
überall  im  Netz  zrastreut  und  zeigen  viele  Mitosen;  letzteres  ist  besonders 
an  den  grossen,  flach  ausgebreiteten  Formen  der  Fall,  deren  Proto- 
plasma durch  mit  Eosin  blassrot  gefärbte  Kömchen  deutlich  granuliert 
und  von  hellen  Vakuolen  durchsetzt  ist   Die  kleineren,  rundlichen  Formen 
haben  ein  dichteres,  mehr  gleichmäesiges  Protoplasma.  Wie  das  Protoplasma, 
so  sind  auch  die  Kerne  der  verschiedenen  Klasmatocytenformen  verschieden: 
sie  sind  rund,  länglichrund ,  an  einer  Stelle  eingekerbt  und  enthalten  bei 
Triacidfärbung  bald  rundliche,  bald  eckige,  grün  oder  rot  gefibrbte  KOmer; 
Obergänge  zwischen  den  verschiedenen  Zellenformen  sind  reichlich.  Nach 
54  Stunden,  nach  welchen  die  von  Marchand  festgestellten,  weiter  oben  re- 
ferierten Metamorphosen  an  den  Deckzellen  in  vollem  Gange  sind,  haben  sich 
auch  die  Klasmatocyten  massenhaft  auf  mitotischem  Wege  vermehrt  und  er  j 
erscheinen  nun  als  protoplasmatische,  kugelige,  abgerundet  eckige,  länglicbnmde 
oder  spindelförmige  Elemente  an  der  Oberfläche  des  Netzes  in  grosser  Menge, 
woselbst  sie  deutliche  Bewegungserscheinungea  aufweisen.  Jetzt  haben  sie 
völlig  das  Aussehen  der  sog.  grosskernigen  leukocytären  Wander 
Zellen,  und  da  sie  reichlich  StärkekOmer  enthalten,  ist  anzunehmen,  dass 
sie  polynukleäre  Leukocyten,  die  sich  vor  allem  mit  jenen  Körnern  beladen 
hatten,  bereits  in  grosser  Menge  verdaut  haben.   Die  in  Bede  stehenden 
merkwürdigen  Zellen  sind  wie  deren  Mitosen  von  verschiedenster  Grosse,  und 
mau  könnte,  wie  Marchand  bemerkt,  leicht  eine  vollständige  Reibe  von 
Übergängen  herstellen  von  den  ganz  grossen  verästelten  Formen  bis  so  den 
kleinen  einkernigen  Leukocyten.  In  diesen  Stadien  soll  es  daher  schwer  zu 
bestimmen  sein,  welcher  Anteil  der  kleinen  einkernigen  Leukocyten  ans  den 
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BlutgefBasen  emigriert  ist,  ond  welcher  von  den  Klasmaiooyten  abstammt; 
audi  die  UDterBcbeidong  der  grosseu  Formen  der  letzteren  von  den  ge* 
wucherten  Decksellen  ist  mit  Schwierigkeiten  yerbunden.  Die  Elasmatocyten 
sind  es  endlich  nach  der  Ansicht  von  Marchand  auch,  wehshe  (in  den 
an  erster  Stdle  mitgeteilten  Versuchen)  bereits  nach  24  Stunden  die  Lyko- 
podinmkOmer  einsuschliessen  beginnen  und  sich  bis  zur  Bildung  vielkerniger 
Rieeensellen  entwickeln. 

Die  weittragendste  Bemerkung  Marchan ds,  die  er  durch  eingehendere 
Studien  zu  stützen  verspricht,  ist  die,  dass  die  Elasmatocyten  sich  in  ein 
Masdienwerk  iem  verzweigter  Bindegewebssellen  verwandeln,  dass  sie 
übrillär  werden,  wie  die  Decksellen,  von  denen  sie  sich  durch  die  geringere 
Grosse  und  die  BesohaffiMiheit  der  Kerne  und  des  Protoplasmas  unterscheiden. 
So  kommt  denn  March  and  zu  dem  ScUuas,  dass  die  sog.  grosskemigen 
lenkocytfiren  Wanderzellen  von  den  AdventitialzeUen  der  Netzgefässe  und 
ihnen  gleichwertigen  freiliegenden  Zellen  des  Netzes  abstammen,  dass  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  die  kleinen  einkernigen  Leukocyten,  die  sog.  Lympho- 
cyten,  aus  ihnen  hervorgehen,  und  dass  man  angesichts  der  Thatsache  der 
Anwesenheit  ähnlicher  Zellen  in  den  Gefllssen  ebensogut  an  eine  AusWande- 
rung  der  „Lymphocyten"  aus  der  Gefftssbabn,  als  an  eine  Immigration  von 
aussen  in  dieselbe  hinein  denken  könne.  Da  man  sich  ferner  Oberzeuge, 
dass  dieselben  Zellen  sich  zu  Bindegewebszellen  entwickelten,  sei  die  Frage 
auhmwerfen,  ob  man  es  hier  mit  gewöhnlichen  Bindegewebssellen  oder  Ge- 
bilden verschiedener  Herkunft  und  Art  zu  thun  habe.  Marchand  ent- 
scheidet sich  in  dieser  Frage  zu  der  Ansieht,  dass  die  Klasmatocyten  zu  den 
sog.  „Taohes  laiteuses"  (Ran vier)  des  Netzes,  die  nach  Banvier  teils 
h  niphoide  Zeilen,  teils  Bindegewebs-  und  GefUssbildungszellen,  nach  Fran^ois 
nur  Bindegewebssellen  enthalten,  und  vor  allem  zu  den  Sa x ersehen  „pri- 
mJUen  Wanderzelleu"  in  Bezidiung  stünden. 

Man  darf  gespannt  sein,  was  die  in  Aussicht  gestellten  weiteren  Mit- 
teilungen Marchands  bringen  werden.  So  viel  ist  schon  jetzt  zu  sagen, 
dass  der  Befund  von  Zellen  —  Marchand  nennt  sie  „leukocytoide** 
Elemente  im  Gegensatz  zu  den  aus  den  Blutgefässen  auswandernden  „leuko- 
cytären"  —  von  Zellen,  die  auf  der  einen  Seite  in  richtige  Lympliocyien, 
auf  der  anderen  Seite  in  Bindegewebszellen  sich  verwandeln  kOnnen,  die 
Grenze  von  neuem  verwischt,  die  man  zwischen  den  Leukocyten  und  Binde- 
gewebezellen gezogen  und  streng  verteidigt  hat.  Die  alte  Lehre,  dass  aus 
Bindegewebssellen  Leukocyten  und  aus  Leukocyten  wieder  Bindegewebssellen 
werden  konnten  und  dass  mau  dies  besonders  bei  entzündlichen  Vorgängen 
beobachten  kOnne,  diese  Lehre  würde  nach  den  Untersuchungen  Marchands 
lediglich  eine  Modifikation  etwa  in  der  Weise  erhalten,  dass  zwar  nicht  alle 
Leukocyten  meh  zu  Bindegewebszellen  zu  entwickeln  vermöchten,  dass  es 
sber  eine  besondere  Zellart  (AdventitialzeUen,  Abkömmlinge  primärer  Wander- 
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seilen,  Klasmatooyteii)  gebe,  bei  deren  Proliferation  leukotgrtenähnliche  Zellen 
entstunden,  die  aber  ihrerseits  wieder  der  Metamorphose  in  bindegewebige 
Elemente  fähig  seien.  Da  aber  Marchand  auch  die  Möglichkeit  in  B^Sgung 
zieht,  dass  diese  leukocytoiden  Zellen  in  Blntgefllsse  einwandern  und  tu  Blut- 
leukocyten  werden  möchten,  so  mnss  es  wenigstens  als  theoreitisch  denkbar 
bezeichnet  werden,  dass  nicht  nur  aus  den  innerhalb  der  Gewebe  befind- 
lichen leukocytoiden  Abkömmlingen  der  „Elasmatocyten",  sondern  gelegent- 
lieh  auch  aus  Leukocyten,  die  ans  Gefässen  emigriert  sind,  sich 
Bindegewebszellen  entwickeln  können.  Nimmt  man  noch  hinzu,  dass  die 
„Klasmocyton**  bei  ihrer  Identit&t  mit  den  Sax  er  sehen  „primären  Wander- 
zellen'' auch  eine  Bildungsquelle  für  Erythrocyten  werden  können,  dann 
erhellt,  mit  wie  komplizierten  Verhältnissen  man  es  bei  den  Entzfindungs- 
Vorgängen  zu  thnn  hat    Die  vermutete  weitere  Beziehung  der  Klasmato- 
cyten  zu  den  Taches  laiteuses,  in  wdchen  nach  Ran  vier  auch  GefSas- 
bildungszellen  enthalten  sein  sollen,  lässt  es,  ebenso  wie  ihre  wahrscheinliche 
Abstammung  von  der  ursprttnglichen  GefSssanlage  des  Embryo,  nicht  un- 
möglich erscheinen,  dass  diese  Zellen  auch  mit  der  Gefässbildung  bei  der  Ent- 
zündung in  Zusammenhang  stehen.  In  meinen  Versuchen  Aber  Fremdkörper- 
einheilung habe  ich  mich,  wie  erwähnt,  von  dem  unter  Mitosenbildung  erfolgten 
Auftreten  von  zelligen  Elementen,  die  den  Typus  der  grosskeroigen  leuko- 
cytären  Wanderzellen  an  sich  trugen,  in  der  nächsten  Umgebung  von  kleinen 
Gelassen  des  Netzes  sehr  wohl  (überzeugt.  In  späteren  Stadien  der  Entzfindung 
habe  ich  bereits  erwähnt,  dass  die  Gefässe  von  förmlichen  Brutstätten  lympho- 
cytenartiger  Zellen  umgeben  waren;  auch  Übergänge  der  kleinen  lymphocyten- 
artigen  Rundzellen  in  die  grosseren  einkernigen,  als  „grosse  mononukleäre 
Wanderzellen*'  bezeichneten  Formen  habe  ich  reichlieh  gesehen,  und  war  in 
gleicher  Weise,  wie  Marchand,  öfter  in  Verlegenheit  bei  der  Untersdieidutig 
dieser  giösseren,  einkernigen,  aus  adventitiellen  Wucherungen  hervoi^gegangenen 
Elemente  von  den  jungen  Abkömmlingen  fixer  Gewebszellen.  Ich  zweifle 
daher  nicht,  dass  ich  ähnliches  gesehen  habe,  wie  es  Marchand  beschreibt 
und  betone  nochmals,  dass  der  Anblick  der  durch  die  adventitiellen  Pro- 
liferationsvorgänge  hervoi^^rufenen  Bilder  den  Gedanken,  dass  all  diese  Zellen 
aus  den  (Gefässen  ausgewandert  sein  sollten,  gar  nicht  aufkommen  lässt;  der 
Gefässinhalt  wies  solche  einkernige  Element  ein  relativ  verschwindender  Anzahl 
auf  —  ganz  im  Gegensatz  zu  dem  Befund  in  den  ersten  Stadien  der  Ent- 
zündung, wo  die  Herkunft  der  polynukleären  eosinophilen  Leukocyten  dadurch 
ohne  weiteres  verständlich  war,  dass  die  strotzenden  Gefässe  vollgestopft 
mit  den  gleichen  Elementen  angetroffen  wurden. 

So  zeigt  denn  auch  dies  E«rgebnis  der  March  an  dachen  Untersuchungen, 
dass  bei  Entzündungen  die  Vorgänge  an  den  im  Gewebe  selbst  vorhaudeneo 
Zellen  eine  grössere  Beachtung  verdienen,  als  man  es  bisher  unter  dem 
Einflüsse  der  Emigrationslehre  gethan  hat.   Marohand  hat  eine  neue 
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QueQe  lür  ^  bei  £nt9Bttndiiiigea  von  mehr  proftabiertem  Verlauf  auftretenden 
groeeen  Wandersellen  gefunden  und  es  ist  bemerkenswert,  dass  das  Resultat 
seiner  Untersuchungen  nicht  sn  Gunsten  einer  Provenienz  dieser  Zellen  des 
Granuhitionsgewebes  aus  dem  Inhalt  der  Blutgefässe  auflgelallen  ist  ' 

Bemerkenswert  ist  aber  auch,  wie  sch<m  erwAhnt»  —  und  das  betont 
auch  Lubarscb  (89a)  —  dass  gerade  durch  die  March  and -Saxersohen 
Untersuchungen  „der  Untersdiied  swischen  manchen  histiogenen  und  hftma- 
togenen  WanderaeUen  auf  em  Minimum  susanunenschrumpft",  so  dass  t,der 
Streit,  ob  Oberhaupt  hfimaiogene  Wandenellen  in  irgend  einer  Weise  sich 
am  Aufbau  des  Granulationsgewebes  beteiligen  können",  von  seiner  Bedeut- 
ung mehr  und  mehr  su  verlieren  scheint  Morphologisch  sind  Leukooyten 
und  Gewebssellen  in  vielen  FSlien,  und  ganz  besonders  bei  Entzündungen, 
nicht  zu  trennen,  und  biologisch  verhalten  sie  sich  vOUig  konform  (Loko* 
motion,  amöboide  Beweglichkeit  Phagocytose)  —  und  den  Versuchen  hier 
trotzdem  scharf  trennen  su  wollen,  stehen  nun  wieder  die  Ergebnisse  der 
neuesten  Forschungen  entgegen. 

Auf  eine  andere  Möglichkeit  der  Herkunft  von  Granulationszellen  von 
weiterer  EntwickehingsfSbigkeit  hatBef^nt(14)  ausgehend  von  der  Thatoaohe, 
dass  bei  chronischen  Entzfindungen  die  Endothelien  der  Blutgefässe 
beträchtliche  Wucherungen  eingehen,  hingewiesen.  Bei  Orth  (52)  und 
Bibbert  (68)  findet  man  die  Angabe,  dsss  bei  chronischen  EntzOndungen 
die  Endothelsellen  das  Aussehen  von  kubischen  Elementen  gewännen,  sodass 
sie  DrQsenschläuchen  nicht  unähnlich  seien;  Nikiforoff  (öl)  fand  bei  seinen 
FremdkOrperversuchen  lebhafte  Karyoldnesen  an  den  Endothelien  der  Blut> 
gefilsse,  ebenso  wie  an  den  übrigen  Zellen  der  Gefässwände,  und  betont  dass 
dissen  Vorgängen  gegenüber  die  Wucherung  der  fixen  Bindegewebszellen 
ausserhalb  der  Geisse  bedeutend  zurückgetreten  sei;  von  Büngner  (19) 
beobachtete  gleichfalls  vom  dritten  Tage  an  reichliche  Mitosen  in  Endothel- 
(Media-  und  Adventitia)zellen;  dasselbe  berichtet  CoOn  (21)  im  Verlauf  von 
Entzfindungen  der  Haut,  die  durch  Jodpinselungen  hervorgerufen  wurden. 
Ich  habe  gleichfalls  an  den  Gefässen  des  Netzes  bei  chronischen,  durch  Jod- 
jodkaliinjektionen erzeugten  Peritonitiden  beträchtliche  SchwellungB-  und 
Ph>IÜerationszustände  der  Endothelzellen  unter  Mitosenbildung  gesehen;  aber 
siwh  eine  Ablösung  der  Endothelien  scheint  dabei  vorzukommen,  denn  ich  &nd 
grOaseie,  den  gewucberten  Endothelien  gleichende  Zellen  mit  bläschenförmigen 
Kernen  dem  Gefttssinhalt  beigemischt  Da  nun  die  ganze  Gefilsswand  von  solchen 
bellen,  gesdiweUten,  bläschenförmigen,  granulierten  Kernen  mit  deutlichen 
KfliiikOrperehen  durdisetzt  war  und  sich  dieselben  auch  in  der  nächsten  Um- 
gebung der  GelBsse  reichlich  vorfsnden,  da  femer  die  an  den  Endothelien 
beobachteten  Mitosen  mit  den  Mitosen  an  den  die  Gefässe  durchsetzenden 
und  umgebenden  Zellen  in  Form  und  GrOese  übereinstimmten.,  dachte  ich 
an  die  MOgUdikeit,  dass  vielleicht  Abkömmlinge  der  ge wucherten  Gefäss- 
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endothelieo  sugleich  mit  Leukocyten  sich  an  der  Auswanderung  beteiligen 
mOcliten.  Damit  wäre  Eugegeben,  dass  bei  chronischen  Entsfindungen  eine 
Gruppe  von  (aus  den  Geflssen  emigrierten)  Zellen  auftreten  konnte,  die  da- 
durch einen  prinzipiellen  Gegensatz  zu  den  fibrigeu  aus  den  Gef&ssen  aus- 
gewanderten rein  h&matogenen  Elementen  aufwiese,  dass  sie  ge  web  s  bilden  de 
Eigenschaften  besftsse.  Wie  ich  bei  der  Durchsicht  der  Litteratur  fand, 
hat  bereits  Gras  er  {90)  ausgesprochen,  dass  es  denkbar  sei,  dass  die  proli- 
ferierten Gefttssendotbelien  mit  anderen  intravaskularen  Elementen  die  Blut- 
bahn verlassen  und  in  die  Gewebe  eindringen  könnten;  hier  würden  sie  sich 
dann  in  spindelförmige  Elemente  umwandeln.  CoOn  (81)  stellt  es  gleichfalls 
als  möglich  hin,  dass  diese  gewuoherten  Endothelien  zugleich  mit  den  Leuko> 
cyten  aus  den  Gelttssen  auswandern  möchten  und  Marchand  hat  auf  dem 
zehnten  internationalen  Kongress  über  die  Wahrscheinlichkeit  sich  geäussert, 
dass  kontraktile  Wauderzellen  wahrscheinlicfa  auch  yon  den  Eudothelzelleu  der 
Geffisse^stammen  könnten.  In  den  vorhin  besprochenen  Mittelungen  hat  sicli 
derselbe  Autor  in  Bezug  auf  den  vom  Referenten  unternommenen  Hinweis 
auf  die  Bedeutung  der  endothelialen  ProHferation  an  den  GefUssen  bei  der  Ent- 
zündung dahin  geäussert,  dass  zwar  die  Auswanderung  gewucherter  Geflftss- 
endothelien  nidit  hinreichend  bewiesen  sei,  dass  aber  „eine  Wanderungs* 
fähigkeit  abgelöster  Endothelzellen  s^r  wahrscheinlich  vorkomme/*  Dem 
gegenüber  bemerkt  Referent,  dass  auch  er  lediglich  auf  die  Möglichkeit 
oder  Wahrscheinlichkeit  des  ber^;ten  Vorganges  hingewiesen  haben 
wollte,  dass  ihn  aber  inzwischen  weitere  Untersuchungen  in  der  damals  aus- 
gesprochenen  Vermutung  mehr  befestigt  haben.  Welch  eine  Bedeutung 
endotlielialen  Wucherungen  an  den  Gefässen  In  gewissen  Organen  zu- 
kommt, hat  Referent  (16)  erst  körzlich  in  einem  Fall  von  chronischer  inter- 
stitieller Hepatitis  bei  einem  hereditär  belasteten  syphilitischen  Knaben 
gesehen :  es  fand  sich  hier  eine  derartig  kolossale  Wucherung  der  Endothel« 
Zellen  der  Leberkapillaren,  dass  die  letzteren  teilweise  wie  vollgestopft  mit 
Zellen  erschienen  und  nur  mit  Möhe  vereinzelte  rote  Blutkörperchen  zwischen 
den  das  Lumen  ausfüllenden  grossen  und  kleineren  Zellelementen  erkannt 
werden  konnten;  es  fanden  sich  alle  Übergänge  von  sehr  grossen,  flach  aus- 
gebreiteten, oft  ganz  unregelmässig  geformten  protoplasmatischen  Gebilden 
mit  grossen  bläschenförmigen  Kernen  —  auf  den  eraten  Blick  als  Abkömm- 
linge der  Endothelien  zu  erkennen  —  zu  kleineren  protoplasmatischen  rundlich 
ovalen  oder  auch  polyedrischen  Zellen  mit  stärkw  granulierten  rundlichen 
Kernen,  welch  letztere  oft  auch  seitliche  Einkerbungen  zeigten,  schliesslich 
bei  zu  kleinen  runden  leukocytenartigen  Elementen  mit  einem  runden  stark 
gefärbten  Kerne.  Es  sei  noch  bemerkt,  dass  die  grösseren  Zellen  viel- 
fach Fragroeutation  der  Kerne  zeigten,  sodass  an  die  MOglicfakat  einer 
direkten  Teilung  gedacht  werden  konnte;  aber  auch  Mitosen  waren  in 
einer  solchen  Reichliclikeit  an  den  grösseren  und  kleineren  Zellen  zu  beob- 
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achten,  duss  gelegentlich  in  einem  Gesichtsfeld  (hom.  Immenion  Ok.  3  Leite) 
zehn  bis  fünfzehn  karyomitotische  Figuren  sa  konstatieren  waren.  In  dem- 
seihen  Fall  konnte  auch  an  den  Lungengefftssen  eine  endotheliale  Wucherung 
und  Desquamation  konstatiert  werden.  M.B.  Schmidt  (70)  hat  bekanntlich 
ufthere  Mitteilungen  über  BlutKellenbilduiig  in  Leber  (und  Mils)  heim  Em- 
bryo gemacht  und  gefunden,  dass  aus  den  Kapllkrendotbelien  dieser 
Organe  Leukocyten  hervorgehen,  aus  welchen  sich  dann  weiter  auch  rote 
Bhitkdrperßhen  bilden;  Flemming,  Naumann,  Arnold,  Spronk  haben 
auf  das  Vorkommen  yon  typischen  Earyokineaen  in  Leukocyten  hingewiesen, 
und  M.  B.  Schmidt  hat  die  von  Spronk  vertretene  Hebung,  dass  im 
normalen  Blut  des  Menschen  unter  je  tauseud  farblosen  Blutkörperchen  je 
sw^  räch  in  Mitoee  befUiden,  dahin  gedeutet,  dass  dieser  grosse  Bruchteil 
auf  die  Endothelicn  der  Blutgef&sse  in  den  genannten  Organen  Kurück- 
zuführen  sei.  Diese  leksteren  sollen  nach  M.  B.  Schmidt  „auch  im  extra- 
uterinen Leben  denselben  Vermehrungsmodus  beibehalten,  wie  im  embryo- 
nalen (einen  anderen  Teil  der  Leukocyten  Iflsst  der  Autor  im  kreisenden 
Blute  durch  Fragmentation  besw.  in  Mib,  Knochenmark,  Lymphdrflsen 
eDtsteben).  SohUeeali^  kommt  Schmidt  zu  dem  Resultat,  dass  die  bei 
paihologiscfaen  Zustftnden  (bei  der  Entsündung,  nach  starken  Blutverlusten) 
tu  beobachtende  Vormehrung  der  weissen  Blutkörperchen ,  die  sog.  Leukocy- 
toee,  durch  ein  „Wiedererwachen  des  embryonalen  Bildungsprosesses  in  den 
Kapillarendothelien  der  Müs  und  Leber'*  hervorgerufen  werde.  Die  vom 
Referenten  beschriebene  endotheliale  Wucherung  in  den  Leberkapillareu,  die 
unter  reichlicher  Mitoeenbüdung  aor  Entrtahung  massenhafter  leukocyten- 
artiger  Zellen  geführt  hatte,  konnte  im  Einklang  mit  Schmidts  Untere 
SQchungen  dahin  gedeutet  werden,  dass  der  in  Bede  stehoide  embryonale 
BUdungsprosess  unter  dem  Einfluss  eines  entsttndlichen  Reises  (hier  Syphilis) 
von  neuem  angeregt  worden  sei  oder  sum  mindesten  eine  bedeutende  Steige- 
rung erfohren  habe.  In  einer  kürzlich  erschieneneu  Publikation  macht 
R.  Heck  er  (33)  auf  die  betrfichtHche  Neubildung  von  kernhaltigen  Blut- 
kteperchen  in  den  Kapillaren  der  Leber  aufmerksam;  er  beobachtete  in 
einigen  Fällen,  dass  die  abführenden  Venae  hepaticae  bedeutend  reicher  au 
solchen  Kürperchen  waren  als  die  Pfortader-  und  Arterienfiste,  sieht  aber 
in  diesen  Dingen  nichts  Pathologisches,  insbesondere  nichts  für  die  Syphilis 
Charakteristisches,  sondern  ein  physiologisches  Ereignis.  Diese  Ansicht  besieht 
rieh  wohl  auf  totgeborene  oder  bald  nach  der  Geburt  verstorbene  Kinder; 
bei  llteren  Kindern  dürfte  der  Befund  solch  lebhafter  endothelialer  Proli- 
feration  und  BIntiellenbildung  doch  einen  krankhaften  Zustand  bedeuten. 

Ein  anderes  Beispiel  für  die  Bedeutung  der  ProUferation  von  Gefftss- 
endothelien  kann  Referent  (17)  an  der  Hand  eines  den  entxfludlichen  Pro- 
rossen  wenigstens  nahe  verwandten  histopathologischen  Vorgangs  anführen. 
£8  handelte  sich  um  einen  eingehend  studierten  Fall  von  Pseudoleukimie : 
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Hier  war  die  Bedehong  der  in  den  nmfangreiolien  NeaUldungen  auf- 
tretenden ZeUanhäufongen  su  Oefttsaen  ganz  eklatant,  so  daas  man  ab  erstes 
Stadium  des  pathologiachen  Zustandes  kleine  perivaskulfire  Anb&nfungen 
lympbocjrtenartiger  Zellen  betrachten  konnte.  In  den  jüngeren  Herden  waren 
die  Gefitose  mit  gansen  mantelartigen  Umhflllangen  solcher  lympbocytoider 
Elemente  umgeben :  dabei  enehien  oft  das  ganxe  Gefitss  ansgefOttt  mit  der- 
gleichen Art  von  Zellen,  sodass  nur  spltrlicfae  rote  filutkOrperofaen  zwischen 
ihnen  zu  erkennen  waren.  Die  Bndothelzellen  kleinerer  Geftsse  fanden 
sich  dabei  in  üppiger  Froliferation  begriffen,  und  dabei  war  das  Zellmatoria], 
das  die  endotheliale  Wucherung  lieferte,  morphologisch  durchaus  nicht  zu 
differenzieren  yon  dem  lymphocytenartigen  übrigen  Inhalt  der  Gefilsse  und 
von  den  Ähnlichen  Zellelementen,  die  perivaskulär  sich  abgelagert  hatten.  Djeee 
Befunde  sprachten  durchaus  für  die  Wahrscheinlichkeit,  dsss  die  Ptoliferation 
der  GefHssendothetien  ein  grosses  Kontingent  zu  den  Zellenmaasen  lisferte« 
welche  die  leukAmischen  Bundzellenherde  zusammensetzten. 

Die  Frage,  ob  wirklich  echte  BluUeukocyten  durch  endotheliale  Prolile- 
ration  entstehen  künnen  oder  nidit,  soll  hier  nicht  besprochen  werden; 
Saxer  (68)  ist  gegenteiliger  Meinung;  anchRibbert  ist  von  seiner  früheren 
Ansicht,  daas  die  Lympbocyten  aus  den  Iiudothelien  der  Beticulumbilkdien 
in  Lymphdrüsen  entstehen  sollten  (61),  neuerdings  abgekommen  (68).  Da 
aber  an  der  Thataache  der  lebhaften  Pkdiferation  von  Gefltosendothelien  bei 
chronischen  Entzündungen  nicht  gezweifelt  werden  kann,  muss  wenigstens 
das  eine  zugegeben  werden,  dass  die  Möglichkeit  einer  Beteiligung  dieser 
gewudierten  Zellen  an  der  Auswanderung  aus  den  Blutgefilasen  besteht 
Auf  Grund  dieser  Überiegungen  wäre  ein  Vermittelungsweg  gefunden,  der  die 
hauptsächlich  von  Arnold  (8)  und  Mötsch nikoff  vertretene  Anschauung 
von  einer  progressiven  Entwickdung  der  groeskemigen  Blutleukoqrten  zu 
jungen  Bildungszellen,  Riesensellen,  ja  sogar  Bindegewebsbilduem  verbünde 
mit  der  gegenslltzlichen  Auffassung  der  grOesten  Mehrzahl  der  Fkitbologen, 
welche  die  bei  entzündlichen  Prozessen  eiscfaeinendeu  Leukocytenformen 
untergehen  lassen  und  das  Dauergewebe  „unter  Wahrung  der  Eontimuitit 
der  Generationen*'  (Samuel)  von  einer  Wucherung  der  fixen  Gewebeaellen 
ableiten. 

Arnold  (3)  hat  bei  seinen  Versuchen  über  Fremdkörperembolie  des 
Öfteren  auf  das  endotheliale  Aussehen  seiner  grossen  ein-  und  mehr- 
kernigen  Leukocytenformen  aufmerksam  gemacht  Neuerdingi  (8)  beriditot 
er  wieder  über  ähnliche  Befunde:  er  beschickte  HoUunderplittchen  mit 
gerinnendem  Froschbhit  und  brsehte  sie  in  den  Lymphsack  von  FrOecben; 
nach  6—12—48  Stunden  waren  massenhaft  Leukocyten  mit  lebhaften 
Form*  und  Ortsbewegungen  eingewandert;  aber  bereits  nach  wenigen 
Stunden  traten  vielkemige,  betiiditlich  grosse  und  mit  Brochstüofaen  roter 
Blutkörperchen  beladene  Zellformen  auf.  Lubarsch  (83),  der  die  Arnold- 
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Beben  intravaskulftren  WeizengriesiDjektiouen  ebenfalls  studierte,  fand  bereits 
nach  1 6  und  18  Stunden,  zu  einer  Zeit,  wo  ßiesenzellen  noch  nicht  gefunden 
wurden,  Mitosen  in  den  Endothelzellen. 

Es  ist  also  wahrscheinlich,  dass  bei  der  Entzündung  in  den  BkitgefttSBeu 
Zellen  endothelialer  Abkunft  vorhanden  sind,  (his";  sie  aus  den  Gefässen  aus- 
zuwandern Yennfigen,  und  dass  sie  entsprechend  ihre  Abstammung  am  Aufbau 
des  Daucrgewebes  teihiehmen  können.  Die  aufTallende  Ähnlichkeit  (gewisser 
Formen  (ier  sogenannten  grosskernigen,  motionukleäreu  Wanderzellen  und  der 
jungen  ßildungszellen ,  welche  trotz  aller  schon  angegebeneu  Merkmale  zur 
Unterscheidung  dieser  beiden  Zellformen  eine  strenge  Bondern ng  derselben 
immer  noch  nicht  gestattet,  spricht  ebensosehr  für  die  Gereimtheit  der  hier  ver- 
tretenen Meinung,  als  die  bisher  unaufgeklärt  gebliebene  Thatsache,  dass  l)ei 
chnuisohen  Entsandungen  beiiebungtweiBe  bei  längerer  Dauer  entsflndlicher 
PMnesee  überhaupt  vorwiegend  einkemige  Leukocytenformen  eiscbeinen, 
während  die  akuten  Stadien  durch  die  Auawanderung  polynukleftier  Rund- 
Zellen  auagezeiohnet  sind.  Diese  letstere  Thatsache  hat  Baumgarten  (7) 
auf  die  verschiedene  Art  der  Gefäsewandalteration  zurttoksaführen  versucht 
Andere  haben  an  die  Mitwirkung  qualitativ  vexedbiedener  chemotaktischer 
Reize  gedacht,  bis  Borrisow  (13)  diese  Anschauung  wiederlegte.  Foä  (27) 
will  allerdings  bei  seinen  experimentellen  Studien  über  interstitielle  Ent> 
Zündung  gefunden  haben,  dass  auch  in  der  Periode  der  akutesten  Entzündung 
leiehlieh  dnkemige  Rundzellen  auftreten.  Jedoch  kommt  dieser  Autor 
andererseits  zu  dem  Resultat,  dass  die  Teilnahme  der  einkernigen  lympho- 
cytenartigen  Zellen  an  der  Bindewebijbildung  wahrscheinlich  sei.  Also  stammen 
sie  wohl  auch  von  Gewebszellen  ab:  vor  dem  zweiten  Tag  treten  aber  die 
fraglichen  einkemig^n  Elemente  in  nennenswerten  Mengen  nicht  auf.  In 
bestem  Einklang  mit  unseren  allgemeinen  Vorstellungen  steht  es  also,  wenn 
man  das  Erscheinen  der  einkernigen  Wanderzellen  in  späteren  Stadien  der 
Entsündung  auf  eine  Abstammung  dieser  Elemente  von  Gewebszellen  zurück- 
führt: sie  können  dann  sowohl  aus  den  Blutgefässen  ausgewandert  sein  und 
staomien  von  gewucherten  Endothelien  ab,  oder  sie  werden  gebildet  von  sich 
mitotisch  teilenden  und  wuchernden  eztravasknlären  Mutteraellen,  wie  sie  Ran- 
vier und  Marchand  in  der  Gestalt  der  Klasmatocyten  bezw.  Adventitialzellen 
kennen  gelehrt  haben,  oder  sie  sind  Produkte  der  Wudierung  fixer  Gewebs- 
zellen. 

Die  Frage  nach  der  Herkunft  der  kleineren  und  grösseren  Formen  von 
einkemigsn  Wanderzellen  bei  chronischen  Entzündungen  ist  eng  verknüpft 
mit  den  Erörterungen  über  die  Bedeutung  jener  zelligen  AnhfiufuDgeu,  die 
wir  besonders  bei  ohronMch-interstitiellett  Entzündungen  auftreten  sehen  und  die 

man  so  häufig  unter  der  unglücklichen  Bezeichnung  der  kleinzelligen 
Infiltration  in  wenig  präziser  Weise  zusamraeufasst.  Wir  müssen  auf 
die  ,Jcleinzeliige  Infiltration'*  hier  um  so  mehr  eingehen,  als  neuerdings 
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Ribbel  t  (öiri  in  Bezu^  auf  ihr  Zustandekommen  Mitteilungen  gemacht  hak, 
die  bezüglich  der  Herkunft  der  in  den  fraglichen  zelligen  Intiltraleii  auftreten- 
den Elemente  einen  weiteren  Gesicht.sj)unkt  eröffnen  sollen.  Die  in  Rede 
stehenden  zelligen  Infiltrate  sind  teils  in  mehr  unschriebener  Form  um  (ie- 
fasse  angeordnet,  teils  stellen  sie  eine  diffuse  Durchsetzung  der  i^lten  des 
Bindegewebes  mit  kloinen  einkernigen  rundlichen  Zellen  dar;  wegen  der  Ahn» 
lichkeit  dieser  Kleniente  mit  Lympbkorpercheu  haben  viele  Autoren  die  frag- 
lichen hililtrate  für  herdförmige  Anhäufinigen  masseidiaft  aus  den  Gefässen  aus^ 
gewaiulerter  I^ymphoeyten  gehalten,  z.  H.  Baumgarteji,  Lubarsch).  And«% 
Ansichten  vertreten  die  Abstammung  der  rundUehen  Zellen  von  Gewebszellen; 
diesen  Ansichten  niuss  sich  Referent,  wie  schon  weiter  oben  gesagt,  an- 
schliessen  und  zwar  nicht  nur  auf  (irund  des  vorwiegenden  Auftretens  der 
kleinen  Kundzellen  bei  länger  dauermler  Entzündung,  sondeni  in  Erwägnng 
einer  Reihe  juiderer,  zum  Teil  schon  berührter  Momente.  Die  bisher  ])erühr- 
ten  Gesichtsj)unkte  über  tiie  Ilejkunft  der  einkernigen  Wander/.ellen  bei 
chronisclien  Entzündungen  finden  eber>  auch  auf  das  Gebiet  der  kleinzelligen 
Infiltration"  konforme  Anwendung:  insbesondci e  wir«l  man  hier  auf  Mar- 
chands  „AdvGntitialzellen'*  und  ihre  „ieukocytoiden''  Abkömmlinge  zurück- 
kommen. 

Es  hat  sich  also  auch  in  der  hVage  nach  der  Entstehung  der  „klein- 
zelhgen  Infiltration"  neuerdings  das  Bestreben  geltend  gemacht,  nach  anderen 
Quellen  für  diese  Zellanhäufungen  zu  forschen,  als  sie  durch  den  Gefäss- 
iidialt  gegeben  sind,  und  man  kommt  davon  ab,  immer  und  innner  wieder 
auf  die  Immigration  von  Leukocyten  liinznweiseii.  wenn  es  sich  darum  bandelt, 
die  Enfsti  tini)^  von  Zellansammlungen  zu  erkliiren. 

Was  nun  Kil)bert  in  diesen  Fragen  neues  bringt,  ist  kurz  folgendes: 
er  bemerkt  zunäi  fist.  dass  grosse  Unterschiede  im  histologischen  Bild  beständen 
zwischen  den  ]u-\  akuten  Entzündungen  auftretenden  Infiltraten  der  fjafi- 
s|»alt<ii  mit  }>olynuklcären  Leukocyten  und  den  durch  Lym  pliocy  te  n  bedingten 
zelligen  Infiltrationsherden  bei  chronischen  Formen  der  Entziiu«hnig;  dieser 
Umstand  weise  schon  auf  eine  andere  Genese  der  an  zweiter  fStelle  genannten 
\'orgänge  hin.  Gegen  die  vaskuläre  Herkunft  der  lymphocyiären  Elemente 
bei  diesen  letzteren  spräche  aber  vor  allem  die  Thatsaclie,  dass  sich  die  klein- 
zelligen Intiltrale  meist  um  solche  Arterien  und  Venen  fänden,  aus  welciien 
wegen  ihrer  (irösse  eine  Emigration  nicht  statthabe;  die  perivaskuläre  Anordnung 
der  Infiltrate  beweise  also  nichts  für  die  Herkunft  der  Lymphocyten  aus  den 
Blutgelassen.  Für  Ribbert  ist  es,  wie  ersichtlich,  zunächst  feststehende 
Thatsaclie,  dass  die  fraglichen  Infiltrationsfierde  aus  Lymphocyten  zusammen- 
gesetzt sind,  und  indem  er  die  Infiltrate  als  Aualoga  der  im  Körper  in  allen 
Organen  —  nach  seiner  Ansicht  reichlich  vorhandenen  ,,Lymphknötchen'" 
betrachtet,  schlägt  er  vor,  von  den  fraglichen  Infiltraten  wie  von  einem 
„lympiiadenoideu  Granulationsgewebe  *  zu  reden.   Letztere  Bezeichnung  sei 
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begröndet  durch  den  femereu  Bau  der  Rundselleninfiltrate:  diese  seien  gleich- 
falb wie  die  Lymphknötchen  (um  Ge&ase  angeordnet)  aus  einem  mit  grösseren 
Zellen  versehenen  Retknilum  und  aus  in  die  Maschen  desselben  eingestreuten 
Lymphocyten  ausammengesetst,  sodass  es  sich  also  nicht  bloss  um  eine 
ungeordnete  Anhäufung  von  Lymphocyten  in  beliebigen  Spalten  des  Binde* 
gewebes  handle.  (Dem  gegenüber  mOdite  Beferent  doch  bemerken,  dass  an 
gar  vielen  „kleinselligenlnfiltiaten"  ein  solcher  lymphadenoider  Bau  schwerlich 
nsohsuweisen  sein  dürfte,  und  dass  die  mikroskopischen  Bilder  oft  weit  mehr 
dafür  sprechen*  dass  es  sich  um  eine  dichte  Durchsetaung  des  faserigen 
Gewebes  mit  Bundsellen  handelt,  eine  Durchsetsung«  die  durchaus  nicht  den 
Eindruck  einer  orgai^iden  Anlage  macht).    Der  oft  an  den  entsündliehen 
Infiltraten  zu  beobachtende  allmähliche  Übergang  in  die  Umgebung  scheint 
Ribbert  kein  Gegengrund  gegen  ihre  AufEissung  als  kleine  Lymphome,  da 
die  von  Arnold  für  die  Lunge  besduriebenen  peribronchialen  und  perivasku- 
liren  lymphatischen  Apparate  ebenfalls  oft  keine  scharfe  Grense  gegen  die 
Umgebung  seigten.  (Referent  müchte  hier  betonen,  dass  die  von  Ribbert 
angesog^en  physiologischer  Weise  vorkommenden  Lymphknötchen  nach 
semen  Beobachtungen  doch  niemals  so  ganz  allmfthlidi  und  so  unregelmfissig 
an  ihrer  Peripherie  in  das  umgebende  Gewebe  aussulaufen  pflegen,  wie  es  die 
entsündliehen  Infiltzate  häufig  thun).  Ribbert  stellt  nun  dar,  wie  nicht  nur  in 
Leber  und  Lunge  (Arnold),  sondern  auch  in  der  normalen  Haut  solche  physio- 
logisdie  Apparate  in  ganz  kleinen  Anlagen  vorkämen,  und  führt  aus,  dass  sie 
bei  Entzündungen  intumesderten,  da  di(B  Entzündung  erregsnde  Substanz  längere 
Zeit  in  ihnen  festgehalten  werde.  Die  Lymphknötchen  seien  nämlich  in  die 
abführenden  Lymphwege  eingeschaltet,  und  das  perivaskuläre  Auftreten  der 
entzündliehen  Infiltrate  werde  dadurch  verständlich,  dass  eben  diese  Lymph- 
wege entlang  der  grösseren  arteriellen  Qelässe  und  Venen  verliefen.  (Die 
Besiehung  der  Infiltrate  su  grösseren  Gefässen  ist  übrigens  nach  der 
Meinung  des  Referenten  durchaus  nicht  immer  deutlidi).  Anschwellung  und 
VergrOesenmg  der  besprochenen  Lymphknötchen  will  Ribbert  nach  Täto- 
wierung der  Haut  und  bei  chronischen  Entsündungen  der  I^ber,  Nieren  und 
Longen  gefunden  haben.  Neben  dieser  progressiven  Entwickelung  normaliter 
voriiandcmer,  also  präexistierender  Gebilde  giebt  Ribbert  die  Möglichkeit 
so,  dass  sich  in  neugebildeter  Bindesubstans  solche  lymphatische  Apparate 
ebenfalls  neu  bildeten  —  vermutlich  in  dem  Bedürfnis,  die  Thatsache  su 
erklären,  dass  die  kleinzellige  Infiltration  sehr  häufig  im  Bereich  entsündlich 
neogebildeter  Bindegewebsstrata  vontukommen  pflegt   Auf  die  Frage,  auf 
welche  Weise  ein  Wachstum  und  eine  Neubildung  der  Lymphknötchen 
und  der  ihnen  analogen  kleinzelligen  Infiltrate  stattfände,  antwortet  Ribbert, 
dass  teils  eine  Teilung  der  an  Ort  und  Stelle  voriiandenen  Lymphocyten  vor 
sieb  gebe,  teils  aber  neue  lymphocytAre  Elemente  mit  dem  Lymphstrom  herbei- 
geführt würden.  Referent  meint  in  Bezug  auf  die  letzterwähnte  Möglichkeit, 
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dass  manches  dafür  spreche.  <lass  im  Verlauf  chronischer,  mit  Hyperplasie 
und  Schrumpfung  des  Stützfrerüstes  eiuhergcliender  Entzündunjzeii  da  und 
dort  wichtige  AbHuss\ve;j:e  der  Lymphe  verschlossen  würden  und  es  auf  diese 
Weise  zur  Anstauung  der  Lyin|)he  und  damit  zur  stÄrkereii  Anhäufung  von 
Lymphocyton  kommen  könne.  Die  als  ,, kleinzellige  Inültrate'"  bezeichneten 
herdförmigen  Zellenkomplexe  haben  aber  mit  solchen  Lymphstauungen  für 
gewöhnlich  nichts  zu  thun,  und  Referent  ist  der  Ansicht,  dass  sicli  die 
Ki  bbertschei)  Darstellungen  kaum  in  allen  Punkten  Anerkennung  ver- 
schatVon  werden.  Gewiss  ist  weder  die  Thatsache  des  physiologischen  \'or 
komniens  kleiner  Lymphknötchen  in  den  Geweben  gewisser  Organe  zu 
bestreiten ,  noch  die  Möglichk(Mt  ihrer  \'crgrüsserung  ünd  W  ucherung  unter 
y)atholrip:is(  lien .  insbesondere  entziindlichcn  l^intlüssen  in  Abrede  zu  stellen. 
Ob  man  aber  alles,  was  unter  der  Bezeichnung  kleinzelliges  Inlillrat"  geht, 
auf  solche  präoxistierende  oder  gar  neugebildete  Lympliknötchen  l)eziehen 
darf,  das  erscheint  doch  tnebr  als  fraglich.  Neuerdings  hat  freilich  Lu- 
barsch  wieder  die  Meinung  vertreten,  dass  nicht  nur  die  entzündlichen 
Zellinfiltrate,  sondern  auch  die  von  Ri bbert  angezogenen  physiologischen  lyni- 
pathischen  Knötchen  auf  eine  Auswanderung  weisser  Blutzellen  zurückzu 
führen  seien,  er  führt  dabei  als  Hauptgründe  an.  dass  1.  die  Lymphocyten- 
herde  in  vielen  Schleimhäuten  ein  so  variables  Auftreten  zeigten  und  be- 
sonders bei  Entzihidungen  stärker  in  die  P^rseheinung  träten,  das.*^  sie  2.  oft 
auffallende  räumliche  Beziehungen  zu  den  (lefässen  zeigten,  und  dass  3.  die 
A  r  n  o  Kl  .'^chen  I^ympliknötchen  in  der  Lunge  regelmässig  reichlich  acidopliile 
Zellen  enthielten  wenn  auch  im  Blute  Vermehrung  dieser  Zellen  stattfände. 
Dem  Referenten  scheint  jedoc^h.  wie  gesagt,  in  Bezug  auf  die  kleinzelligen 
Infiltrationen  das  meiste  daftir  zu  sprechen,  dass  die  sie  zusammensetzenden 
runden  Zellen  zum  grossten  Teil  aus  dem  Gewebe  selbst  durch  Teilung  hier 
vorhandener  I%lemente  hervorgehen.  Man  sieht  an  den  fraglichen  Stellen  das 
ganze  Bindegewebe  wie  auf  gelöst  in  runde  Zellen,  die  zwischen  spärlichen 
Fasern  eingelagert  sind,  und,  wenn  man  mit  stärkeren  Vergrösseruugen  unter 
sucht,  findet  man  nicht  lauter  Elemente  vom  Charakter  der  Lymphocyten.  also 
mit  runden,  dunkel  tingierten  Kernen  und  spärlichen  protoplasniaiischen  Säumen 
versehene  Gebilde,  sondern  ausser  gewissen  Gr()ssenunterschieden  kann  man 
auch  Zellen  mit  heller  gefärbten,  feiner  granulierten  Kernen  von  rundlicher 
und  rundlich  ovaler  Gestalt  konstatieren;  auch  reichlichere  l'rolopbisinaanhäu- 
fung  um  solche  Keriu  wiid  beobachtet  und  l 'bergang-sformen  sind  nachzu- 
weisen, weicht  die  l  nterscheidung  von  jungen  Bildungszellen  durchaus  nicht 
leicht  machen.  Ich  darf  hier  nochmal  vorübergehend  den  oben  citierten  Fall 
von  Pseudoleukämie  anführen:  hier  waren  die  geschwulstartigen  Neubild- 
ungen ebenfalls  durch  dichte  Intiltrate  mit  lymphocytenartigen  Zellen  dar- 
gestellt: für  die  (Tenese  dieser  Infiltra'e  aus  Wucherungszustitnden  von  orta- 
augebörigen  Zellen  aber,  für  die  Auüussung  der  lymphocytoideo  ElemQute 
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ab  „GnumlatioimeUen"  sprach  die  Tbataaefaef  daas  die  älteren  leakftmiaohen 
Knoten  ttberall  dorch  starke  bindegewebige  Metamorphose  auageseichnet 
waren  {vor  allem  auch  mflebtige  Verdickmig  mid  Obliteration  der  Geffiasel), 
sodaaa  diese  Herde  mehr  und  mehr  eine  fibrOse  Beschaffenheit  erhielten. 
Dabei  sprachen  die  histologischen  Bilder  durchaus  dafür,  dass  die  lympho- 
cytenartigen  Zellen  einer  progressiyen  Entwickelung  fähig  sind,  d.  h.  dass 
sie  sich  selber  an  der  in  späteren  Stadien  2u  beobachtenden  Bindo^owehs- 
entwickelung  beteiligen.  Er  darf  also  als  zieralicli  sichergestellt  an^e^riitn 
werden,  dass  die  Elemente  der  sogenauntcn  kleinzelligen  Intiltrati-  zum 
geringsten  Teil  aus  deu  IMiitgefässeu  herstamnieii.  Die  feineren  .  inncriialb 
der  infiltrierten  (iewebspartien  verlaufenden  üefässchen  sind  auch  durchaus 
nicht  in  einer  den  lymphocytenartigen  Anhüufungen  ent.-^j »rechenden  Weise  mit 
solchen  Zellen  gefüllt.  Diese  Zellen  stammen  vielmehr  von  (t  e  wobs  ze  Ii  en  ab 
und  in  dieser  Beziehung  ist  der  Hinweis  auf  jene  adveiititielle.  den  KaplUaren 
und  feinen  Gefässchen  normaler  Weise  flach  aufliegende  und  sie  Ix'gleitt  iKle 
zellige  Elemente,  wie  sie  March  and  für  die  Netzgefässe  beschrieben  hat, 
wichtig;  ich  glaube  ähnhche  Citbilde  an  den  Kapillaren  in  der  normalen  Niere 
gefunden  zu  haben,  die  vielleicht  Analoga  der  M  a  r<' h  an  d  sehen  Zellen  dar- 
stellen und  es  ist  die  Vorstellung  nicht  ungereimt  .  dass  man  es  hier  mit 
weniger  ausgt  i>ildeten ,  gewisserraassen  in  Rest-rv«'  irchalienen  Zellfornu-n  zu 
thun  hat.  Ist  iloch  schon  des  öfteren  darauf  hingt-'\vi«  s<  n  worden,  dass  bri  der 
Entwickelung  des  Organismus  meist  ein  Plus  von  zeliigcn  Elementen  produziert 
wird,  das  sich  zum  Teil  in  niclit  völlig  ausditVcn  nzicrtt  in  Zustaiule  erhält 
und  als  Reservematerial  betrachtet  werden  kann:  um  mu'  eines  anzuführen, 
werden  z.  B.  von  einigen  Autoren  die  Cdiorae  auf  jene  bekannten  kleinen 
Gruppen  gliüser  Kerne  zurückgeführt,  die  man  als  Uberreste  embryonalen 
Nhiteriales  gedeutet  hat ;  sogar  Ganglienzellen  scheinen  neueren  Untersueliungen 
zufolge  in  weniger  ausgebildeten  Exemplaren  neben  deu  voll  entwickelten 
Nervenzellen  in  den  Kerngebieten  vorhanden  zu  sein.  Ahnliches  gilt  wohl 
und  in  noch  höherem  Grade  für  weniger  hochdifferenzierte  Gewebe  —  die 
Ran  vier- Marchandschen  Klasmatocyten  sind  der  ganzen  Darstellung  der 
Autoren  nach  auch  nichts  anderes,  als  aus  der  Embryonalzeit  stammende 
Mutterzellen,  deren  gering  differenzierter  Zustand  aus  der  Beobachtung  sich  ent- 
nehmen lAsst,  daaa  aie  sich  einesteils  in  Leukoc^'ten,  andernteils  in  Bindegcwebs- 
lellen  nmxuwandeln  vermögen.  Die  k]einz(  lügen  Infiltrate  yerdanken  also 
sehr  wahrscheinlich  ihre  Entstehung  der  Wucherung  ortsanweeender,  teib 
AQBdiffeienzierier,  teils  weniger  entwickelter  Zellformen. 

Eüne  Frage,  die  noch  zu  besprechen  wäre,  ist  die,  ob  die  bei  Ent- 
zündungen auftretenden  polynukleären  Zellen  sich  in  einkernige  verwandeln 
können,  ob  also  das  für  clirr>nis(-he  Eutzündungstadien  charakteristische 
Auftreten  mononukleärer  Wanderzelleo,  sum  Teil  wenigstens,  auf  eine  Weiter* 
entwiokelmig  polynukle&rer  Formen  belogen  werden  kann,  besw.  ob  ein  um* 
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gekehrter  Vorgang  rnöglicli  ist.  Kibhert  (f)?))  geht  aucli  liierauf  ein,  und 
kommt  zu  dem  Resultat,  da.ss  wenigstens  im  ausgewaehseiioii  Or^aniMuus 
keine  Übergänge  zwisclien  den  Hanptformen  der  Leukoeyten  vorkoiiuiM-n; 
die  Lymphoeyten  hatten  ilire  Bildungsstätte  in  den  Lymphdrüsen,  di*'  poiy- 
nukleilren  Leukoeyten  gingen  aus  den  einkernigen  Formen  des  Knoehenniarks 
liervor;  niemals  wandelten  sich  Lymphoeyten  in  polynukieüre  Leukoeyten  um. 
Hiinimerl  (32)  betont,  dass  die  mononukleUren,  bei  der  chronischen  Knt/Aindung 
aultretenden  Zellen  keine  fortschreitende  Entwickelung  der  polynuklearen 
seien,  die  beiden  Formen  kamen  von  vornherein  getrennt  im  Bhite  vor. 
EV)enso  fand  Ze n  o n i  (81 )  bei  experimentell  er/.eugter  Leukoeytose,  dass  keine 
Übergängi-  von  monoimkleären  Leukoeyten  in  die  mehrkernigen  vorkamen, 
vielmehr  (inantitntiv  ebensoviel  einkernige  wie  mehrkernige  Zellen  sich  an 
der  Leukocytose  beteiligten;  er  schliesst  daraus  auf  einen  versehit^lenartigen 
Ursprung.  Neuerdings  hat  H  i  rech  fei  d  (35)  Kern-  und  Protoplasmastruktur 
der  normalen  Leukoeyten  einer  grossen  .\nzalil  von  Säugetieren  untersucht 
und  gefunden,  <lass  nur  die  mun  o  n  vi  kl  earen  Formen  bei  allen  Tieren 
konstante  Kigenschat'ten  zeigen  (Kerne  von  demselben  Bau,  Protoplasma  in 
der  Mehrzahl  durch  feine  basophile  (iranula  ausgezeichneii:  dies  sprcclie  für 
einen  getrennten  Lrsprung  der  Leukoeytenfnriuen.  Der  t^bergang  von  basojiliilen. 
granulierten  einkernigen  lM)rmen  in  die  durch  nentrophile  Körner  au.sgezeich- 
neten  {jolynukleären  sei  deshalb  noch  weiter  sehr  fraglieli,  da  beide  Arten  von 
(iranulationen  in  ein  und  denselben  Leukoeyten  noch  nicht  gesehen  worden 
sind.  Nun  fand  aber  Ii  irs  ch  fe  1  d.  dass  bei  Hund,  Katze  und  weisser  Maus 
sich  körnchenfreie  Leukoeyten  vorfinden,  und  durch  solche  körnehenfreie 
Stadien  hindurch  wäre  wohl  ein  Übergang  der  mono-  in  die  polynukle&ren 
Formen  denkbar. 

Das  Studium  der  <  iranula,  in  deren  tinktoriellen  Differenzen  Ilirschfeld 
,,den  Au.sdruck  einer  chemisch  verschiedenen  Konstitution  der  Leukoeyten  " 
zu  erkeimen  glaubt,  hat  in  neuerer  Zeit  mehr  und  mehr  dazu  gefülirt .  dass 
man  zwischen  den  einzelnen  lAHikocytenformen  als  zwischen  völlig  selbst- 
ständigen (Gattungen  unüberbriickbare  Scheidewiinde  errielitet  --  die  Haupt 
Vertreter  dieser  Richtung  gehören  der  Ehrlichschen  Schule  an.  fFhrlich 
halt  z.  B.  auch  die  eosinophilen  Zellen  für  eine  eigene  Zellart  mit  g«  s(»iiderter 
Bildungsstätte  in  Milz  und  Knochenmark).  Ob  man  mit  Keclit  oder  nicht 
diese  hohe  Beiliutnng  den  (Iranulis  beilegt,  soll  hier  nicht  erörtert  werden; 
H  i  TSC  h  f  e  1  d  konnnt  zu  der  Ansicht,  dass  die  Granula  „keinen  integrierenden 
Bestandti  il  des  ( 'ytoplasnjas  der  Leukoeyten  darstellten"  und  da.ss  ihr  ..Fehlen 
die  Funktionen  der  betrefl'enden  Leukoeyten  nicht  in  erhebhchem  Masse 
beeinträchtige". 

(Gegenüber  den  Versuchen,  eine  strenge  Scheidung  zwischen  mono-  und 
polynukleären  Leukocytenformen  einzuführen,  ist  bemerkenswert,  das  ent- 
wicklungsgeschichtliche tiludieu  von  grosser  Genauigkeit  festgestellt 
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haben,  dass  die  Blutleukocyten  einheitlicher  Abkunft  sind:  Saxer  (68)  hat 
sich  z.  B.  sehr  nachdrücklich  fQr  die  Möglichkeit  gegenseitiger  ÜbergHoge 
aller  Lenkooytenfonnen  ausgesprochen-;  B^nda  (11)  betont  ebenfalls  den 
innigen  Znsanunenhang  zwischen  Lymphooyten  und  Lenkoeyten;  auch  Stöhr 
(73)  kam  bei  seinen  Unterauchungen  über  die  Wanderung  der  Lymphocyten 
durch  das  Epithel  zu  dem  Resultat,  dass  auch  polynukleftre  Leukocyten  von 
den  subepithetial  gelegenen  Lymphknötchen  aus  durchwanderten  und  dass 
die  pdynukleftren  Formen  durch  Kemteilungsprozesse  aus  den  Lymphocyten 
henroigingen.  Arnold  (25)  weist  darauf  hin,  dass  eine  Unterscheidung 
der  polymorphkeniigen  Leukocyten  und  der  Lymphocyten  nach  ihrer 
Provenienz  auf  Grund  der  Form  der  Zellen  und  des  Verhaltens  der  Kerne 
nicht  möglich  sei.  Derselbe  Autor  tritt  auch  der  Meinung  Löwits  entgegen, 
welcher  die  mehrkemigen  Zellen  als  Degenerationsformen  aufiasst;  Arnold 
und  Heidenhain  halten  die  poljmuklearen  Leukocyten  im  Gegenteil  für 
sehr  lebenskrilltige  Elemente.  Ein  neuer  Untersucher  der  Blutbildungsfrage, 
Pappenheim  (54),  wendet  sich  ebenfidls  gegen  die  Lehren  Löwits  von 
der  getrennten  Abstammung  der  Blutzellen;  er  sugt:  „der  normale  Modus 
der  Blutbildung  ist  der,  dass  aus  den  grossen  Leukoblasten  die  kleinen 
werden:  aus  den  letzteren  gehen  dran  entweder  polynukleäre  Leukocyten 
hervor  oder  Eiythrocyten ;  dies  gilt  für  die  späteren  hämatopoStischen  Perioden, 
in  den  früheren  bilden  sich  direkt  aus  den  grossen  Leukoblasten  rote  Blut- 
körperchen." Nun  hat  in  jüngster  Zeit  Lu barsch  sich  dahin  geäussert, 
dass  sowohl  die  Granulationen,  wie  die  Kernformen  von  Leukocyten  und 
Wandenellen  in  einander  Übergehen  könnten  und  vor  allem  angeführt,  dass, 
wenn  man  mit  Recht  die  Granula  als  Stoffwechsel produkte  ansehe,  man  auch 
zugeben  müsse,  dass  unter  pathologischen  Zuständen  diese  Produkt<'  sich 
ändern  könnten.  Das  Letztere  gilt  nach  der  Meinung  des  Referenten  noch 
in  höherem  Grade  von  den  Kernformen. 

Zusammenfassend  kann  mau  auf  Grund  der  vorliegenden  Mitteilungen 
die  Frage  nach  der  Möghchkeit  eines  gegenseitigen  Übergangs  ein-  und  mchr- 
kerniger  Leukocyteuformen  dahin  beantworten,  dass  zur  Zeit  eine  Entscheidung 
im  einen  oder  anderen  Sinne  nicht  getroHen  werden  kann,  dass  aber  viele 
.\ngaben  namhafter  Autoren  für  eine  nahe  \'erwandtschaft  der  einzelnen 
körperlichen  Elemente  des  Blutes  und  insbesondere  der  weissen  Blulkurperchen 
eintreten.  Es  ist  also  möglich,  dass  ein  Teil  der  bei  chronisdien  Entzün- 
dungen auftretenden  kloinen  einkernigen  Leukocyten  durch  X'erwandlung 
pulynukleärer  Zellen  entsteht.  Für  diese  Möglichkeit  sprechen  auch  Be- 
obachtungen, die  der  Referent  gelegentlich  seiner  Fremdkörperversuche  ge- 
macht hat. 

Neben  den  polyrmkleären  Leukocyten  und  kleinen  einkernigen  lympho- 
cytenartigen  Elementen  und  neben  den  vorhin  eingehender  besprochenen 
grösseren  raouonukleärea  Wanderzellen,  die  von  den  jungen  Bildungszellen 
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80  acbwer  ttx  trennen  »ind  und  auch  wohl  stim  grOeston  Teil  AbkOmmlmge 
von  GewebezeUen  sind,  kommen  noch  Ries  enzeilen  im  Granulatione- 
gewebe  vor. 

Paltauf  (56)  hat  in  diesen  Ergebnissen  die  ,3ie8enzellenfrage"  er- 
schöpfend erbrCert,  sodass  ich  mich  mangels  nennenswerter  Fortschritte  auf 
diesem  Gebiet  kurz  lassen  kann.  Die  neueren  Untersuchungen  bringen 
immer  mehr  Thatsachen  für  die  Anschauung«  dass  die  Riesenzellen  zum 
giOssten  Teil  aus  den  Bildungszellen  des  Granulationsgewebes,  aus  den  Ab- 
kömmlingen fixer  Gewebszellen  hervorgehen,  wahrend  die  Meinung  Ar- 
nolds (3)  von  einer  Ehitwickelung  der  Leukocyten  in  mehrkemige  Riesen- 
Zellen  eine  weitere  Unterstatzung  nicht  erhielt  Trotzdem  kann  nach  dem 
raschen  zeitlichen  Auftreten  der  Riesenzellen  in  den  Arnold  sehen  Versuchen 
gar  kein  Zweifel  sein,  dass  sie  ans  ZeUen  des  kreisenden  Blutes  entstehen. 
Von  den  Gewebszellen  sind  es  nach  übereinstimmenden  Urteilen  vor  allem 
die  Endothelien,  welche  sich  zu  Riesenzellen  entwickeln;  dafOr  hat  auch 
Referent  (14)  Belege  beizubringen  versucht.  Diese  Zellen  scheinen  infolge 
der  flachen  Ausbreitung  ihres  piotoplasmatischen  Körpers  in  gewisser  Weise 
prädisponiert  zu  mangelhafter  Abecbnürung  des  Zellleibes  nach  erfolgter  Kern- 
teilung oder  zur  innigeren  Verschweissung  mit  gleichartigen  Gebilden. 
Marchand  (46),  Hammerl  (32),  v.  Büngner  (19)  treten  fOr  die  Entwickelung 
von  Riesenzellen  aus  Peritonealendofhelien,  Ewetzkj,  Kiener,  Herren  kohl, 
Baumgarten  (8)  für  ihre  Entstehung  aus  dem  Endothel  der  BlutgefAsM 
(bei  der  Tubericulose),  Manasse  (41)  aus  Lymphgefiteendothelien,  Ribbert 
(61),  Lubimoff  (40)  aus  den  endothelialen  Elementen  des  Lymphdrtlsen- 
gewebes  ein.  Referent  hat  ebenfalls  aus  Peritonealendothelien,  Gefftss-  und 
Lymphdrfisenendothelien  Riesenzellen  hervorgehen  sehen,  glaubt  aber  da- 
neben für  die  Riesenzellen  (in  tuberkulösen  Granulationsgeweben  wenigstens) 
auch  die  Meinung  Ran  vier  s  (Journal  de  l'anat.  et  de  la  physol.  1878) 
und  Cornils  aoceptieren  zu  sollen,  welche  Autoren  die  Entstehung  riesen- 
zellenartiger  Gebilde  aus  umgewandelten  Ge&ssen  behaupteten.  Aus  Epi- 
thelien  (Birch-Hirsehfeld,  Paltauf),  bezw.  aus  umgewandelten  epi- 
thelialen Rohren  (Ran  vi  er)  gehen  wohl  seltener  Bildungen  hervor,  die 
Riesenzellen  gleichen;  Referent  (16)  hat  einmal  in  einem  dgentümUch  ge- 
lagerten Fall  von  Kombination  von  Syphilis  und  Tuberkulose  aus  den  Leber- 
zelten  riesenzeUenartige  Elemente,  wenn  auch  keine  typischen  Riesenzellen, 
hervorgehen  sehen.  Was  die  Art  xmd  Weise  der  Vermehrung  der  Kerne  in 
Riesenzellen  anlangt,  so  sind  in  einigen  seltenen  Fidlen  Mitoeen  beobachtet 
worden  (Hamm er  1,  Goldmann,  Manasse);  die  mdsten  Autoren  treten  fttr 
eine  Vermehrung  der  Kerne  auf  direktem  Wege  (s.  B.  Ribbert)  wenigstens 
för  die  bereite  ausgebildeten  Riesenzellen  (v.  Büngn er)  ein.  In  Bezug  auf  das 
Zustandekommen  riesenzellenartiger  Bildungen  überhaupt  betont  neuerdinga 
Ribbert  sowohl  die  MOglictikeit  einer  unioellulftren  Genese  der  Riesenzellen  als 


Digitized  by  Google 


Lokalfeienrag  der  fiitsandiukgBherde. 


518 


ihrer  EntstehuDg  durch  V^erschinelzung  mehrerer  Zellen,  Inslx'^oinlere  ist  nach 
Ribbert  die  unregelmässigo  Gestalt  der  Riesenzellen  (Ausläufer,  brückeuartige 
VerbinduDgen,  netzförmiger  Bau)  geeignet,  für  letzteren  Modus  zu  sprechen; 
dagegen  Bcbeint  Bircii  Hirsch feld  weniger  geneigt,  Riesenzellen  durch  Ver- 
schmelzung mehrerer  Zellen  entstehen  zu  lassen.  Ursächlich  kommt  nach 
den  Anschauungen  liibberts  die  Chemotaxis  bei  der  Entstehung  von 
Rieseozcllon  in  Betracht:  diese  mache  die  gleichartigen  Zellen  verscbmelxeni 
ebeoao  wie  sie  stärker  wirke  als  die  Neigung  des  Protoplasmas  zur  Zer- 
legung (bei  Teilungsprozesaen);  auf  diese  Weise  glaubt  Ribbert  die  Theorie 
von  der  unioellulären  Genese  der  Riesenzellen  mit  der  Verschmelzungs- 
bypothese  unter  einen  gemeinsamen  Gesichtopunkt  gebracht  zu  haben.  Dass 
chemische  Einflüsse  überhaupt  von  Einfluss  auf  das  Zustandekommen  von 
Riesenzeilen  sind,  dns  igen  die  Beobachtungen  von  E.  Marchand  (44)  und 
Neisser  (48),  welche  bei  Anwesenheit  von  Jodoform  keine  Kiesenzellra 
entstehen  sahen;  v.  Büngner  (19)  hat  das  später  zwar  bestritten,  R.  Meyer 
(46)  aber  aufs  neue  die  Richtigkeit  dieser  Beobachtung  dargethan.  Auch  in 
den  Fremdkörperveisucben  des  Referenten  traten  Riesenzellen  erst  nach 
Wo4^u  in  nennenswerter  Anzahl  auf.  Eine  Beobachtung,  die  von  grossem 
Interesse  ist.  hat  kürzlich  v.  Kindfleisch  (64)  Tnitgeteilt:  er  fand  nämlich  ge< 
legentlich  des  Studiums  der  organisatorischen  Vorgänge  in  Tuberkeln,  dass 
hierbei  die  Riesensellen  zu  richtigen  Faserzellen  zerfielen. 

Es  erübrigt  nun  noch,  einer  Arbeit  von  Ribbert  zu  gedenken,  in 
welcher  die  Bedingungen  erörtert  sind,  die  bei  der  Lokalisation  von  £nt> 
Zündungen  mas^ebeud  sein  sollen.  Die  Frage,  von  welchen  Wegen  aus 
die  entzündungserregenden  Substanzen  das  Gewebe  erreidien,  von  welchen 
Punkten  aus  sie  hauptsächlich  die  Farench ynie  anzugreifen  pflegen,  ist  sicher- 
lich ebenso  interessant  wie  noch  genauerer  Erforschung  für  die  einzelnen  Fälle 
bedürftig.  In  Betracht  kommen  hierbei  vor  allem  die  Blut-  und  Lymph- 
bahnen, dann  aber  auch  andere  präformierte  Wege,  wie  die  Hamkanälchen, 
die  Gallengänge  etc.  Ribbert  hat  nun  versucht,  den  allgemeinen  An- 
schauungen über  die  Lokalisation  und  Ausbreitung  von  Entzündungen  durch 
Aufstellung  neuer  Gesichtspunkte  zu  Hilfe  zu  kommen;  seine  Ausführungen, 
welche  die  chronischen  Entzündungen  der  Niere  und  Leber,  der  Lunge  und 
der  Arterieiiwände  betreffen,  lehnen  sich  an  seine  vorhin  erörterte  Meinung 
an,  dass  die  kleinzellige  Infiltration  bei  den  beregten  Entzündungen  durch 
entsündUch  geschwellte,  präezisüerende  bezw.  neugebildete  Lymphknötchen 
hervorgerufen  werde. 

In  Beziehung  auf  die  Nierenentzündungen  macht  Ribbert  auf  das 
fleckweise  Auftreten  der  entzündü*  Ik  ti  Veränderungen  aufmerksam,  das  an 
die  Bezirke  der  Schaltstücke  und  Uenleschen  Schleifen  gebunden  sei,  allwo 
sich  seceraierte  Substanzen  (Harnsäure,  Eiweisscylinder,  Blut,  Hämoglobin) 
längere  Zeit  aufhielten  bezw.  durch  Wasserresorption  eine  bedeutendere 
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Kou^cntnitioii  errcicliton ;  iiucli  die  R('<:;i<>iirii  der  <  Üonicruli  seien  prädisjionierte 
Stellen,  da  die  frat^licheii  schädlichen  Substanzen  nach  ihrem  Austritt  aus 
deui  Kapillarknäuel  die  dünne  CTlomeruluskapsel  leicht  durchdränfjen.  An 
den  genannten  Stellen  lokalisierten  8icii  daher  die  interstitiellen  Prozesse 
zuerst,  wahrend  das  Gewebe  zwischen  den  j^^ewundenen  Ilarnkanülchen  primär 
i^tiUA  verschont  blielie.  Später  aber  gescln'he  eine  \'erbreitunt;  der  t-ntzündun^s- 
erregenden  Substanz  auf  dem  Wege  der  J^ymphbahn,  insl)esondere  fänden 
sich  die  grosseren  Kundzelleninfiltrate  den  subkapsulären  \'enen  angelagert, 
da  wo  sich  diese  aus  den  Kapillaren  und  kleineren  Asten  zu  grosseren 
ötäiumeii  sammelteo;  hier  befänden  sich  eben  auch  die  „Lympbknutchen". 

Bei  der  Lebercirrhoee  findet  nach  Ribbert  die  LokaUsatiou  des  inter- 
stitiellen EntEfindangsprcMsesses  im  Bereich  jener  grösseren  Bind^webssepten 
statt,  wie  sie  die  zum  Endast  einer  Lebervene  gehörigen  Gruppen  von 
Acinis  als  amschliessende  Ringe  einrahmen.  In  diesen  grösseren  Septen 
strömten  nftmlich  die  aus  der  Peripherie  der  Läppchen  heraustretenden  und 
in  den  feinen  interadnösen  Septen  verlaufenden  Lymphmassen  in  grösserer 
Reichlichkeit  zusammen,  hier  lägen  auch  wieder  die  bekannten  Lymph* 
knötchen«  wddie  das  schädigende  Agens  zurflokhieltenf  hier  habe  also  eine 
besonders  starke  britation  des  interstitiellen  Gewebes  statt.  Nach  dieser 
Auffassung  wäre  der  Effekt  derselbe,  ob  die  Gifte  mit  dem  Blut  der  Pfort- 
ader oder  der  Leberarterie  zugeführt  würden ;  audi  bei  der  Gallenstauung  (biliäre 
Girrhose)  träte  das  Gift  zunächst  in  die  Lymphgefässe  über  und  schädige 
dann  das  interstitielle  Gewebe. 

Ähnliches  gilt  nach  Ribbert  auch  für  die  chronischen  Lungenentzün- 
dungen: hier  handele  es  sich  weniger  um  gelöste  Gifte,  als  um  Staubarten 
und  Bakterien.  Fussend  auf  den  Untersuchungen  Arnolds  (4)  über  die 
Aufnahme  von  körperlichen  Substanzen  durch  die  Lunge  und  deren  central- 
wärts  gerichteten  Weitertransport  nach  Lymphknötchen  und  BronohialdrOaen 
hin,  femer  hinweisend  auf  das  Vorkommen  von  tuberkulösen  und  syphi- 
litischen  Erkrankungen  (Peribronchitis  tubercul.,  Perivasculitis  syphilitica),  die 
von  der  Peripherie  nach  dem  Hilus  der  Lunge  f ortschritten,  bemerict  Rib- 
bert, dass  auch  bei  der  Lunge  die  Gifte  oft  nicht  an  Ort  und  Stelle  der 
Einwirkung  (Bronchiolen,  Alveolen)  Veränderungen  entzündlicher  Natur  er- 
zeugten, sondern  dass  sie  zuerst  in  die  Lymphbahnen  gelangten,  von  wo  aus 
sie,  haften  bleibend,  z.  B.  eine  tuberkulöse  Endperibronchitis  hervorrufen 
könnten,  ohne  dass  vorher  Entzündung  der  Alveolen  oder  Bronchiolen  ein- 
zutreten brauche. 

Auch  bei  der  Mesarteriitis  erfolge  die  Reizung  des  Biudegewel>es  nicht 
von  den  Vasa  vasoruni  aus,  an  wcIcIh'  sich  ja  bekanntlich  die  streilenfönuige 
Infiltration  der  Media  halte,  sondern  die  die  Entzündung  erregenden  Agentien 
träten  zuerst  aus  den  Kapiiiaren  der  Vasa  vasorum  aus  und  gelangten  in 
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die  Lymphbahnen,  welche  den  Ästen  der  Vasa  vaeoram  parallel  angeordnet 
seien;  auch  hier  spielten  LymphknOtchen  mit. 

Ribbert  legt  also  den  Hauptnaobdrack  darauf,  dass  die  entsflndungs* 
erregenden  Sabstansen  meist  erst  auf  dem  Rückweg,  von  den  Lymph- 
gefässen  aus,  die  Ton  den  letzteren  durchströmten  Teile  erkranken  lassen.— 
Gewiss  wird  man  den  Ausführungen  des  genannten  Autors  in  vielen  Dingen 
bdpflidkten:  dass  die  surückfliessende,  mit  reisenden  Stoffen  beladene  Lymphe, 
besonders  dann,  wenn  sich  auch  nur  geringe  Stagnationen  derselben  ent- 
wickeln, in  hohem  Grade  geeignet  ist,  entsündungserregend  auf  ihre  Um- 
gebung SU  wirken,  das  leuchtet  sofort  ein.  Dass  aber  die  Lokalisation  der 
in  Rede  stehenden  Entsündungen  in  Leber,  Nieren,  Lungen  etc.  ausschliess- 
lich oder  auch  nur  hauptsftchlich  an  die  grosseren,  abführenden  Lymphwege 
gebunden  sein  soll,  das  ist  nicht  einsusehen.  Weshalb  sollten  s.  B.  mit  dem 
Blute  kreisende  Gifte  bei  Leber-  und  NierenentsÜndungen  die  Kapillargebiete, 
die  de  nun  doch  einmal  passieren  müssen,  wenn  sie  in  den  Lymphstrom 
gelangen  wollen,  mit  ihrer  Wirkung  verschonen  und  erst  sur  Entfaltung 
ihres  Einflusses  kommen,  wenn  sie  surflok  in  die  grosseren  Lympbgeftsse 
gelangen?  Die  in  den  Verlauf  der  letsteren  eingeschalteten  LymphfoUikel, 
welche  das  Zurückhalten  der  entsündungserregenden  Substanzen  bewirken 
sollen,  sind  doch,  wenigstens  in  der  allgemeinen  Verbreitung,  wie  sie  Ribbert 
oigiert,  SU  sehr  hypothetischer  Natur,  als  dass  man  sie  vor  allem  in  der  beregten 
Richtung  verantwortlich  machen  dürfte.  Es  kann  zugegeben  werden,  dass 
die  Reaktion  der  Kapillazgebiete  gegen  den  entzündlichen  Reiz  weniger  in 
die  Augen  fällt  und  dass  die  entzündlichen  Wucherungen  in  den  grosseren 
Bindegewebsstraten  schon  wegen  der  hier  bedeutenderen  Ausdehnung  des 
Terrains  mehr  hervortreten  —  trotzdem  sind  aber  die  Kapillaigebiete  in  den 
meisten  Fällen  bereits  miterkrankt  Referent  hat  hier  s.  B.  chronische  Hepa- 
titiden  im  Auge,  bei  weldien  wohl  auch  das  Hervorstechendste  die  Ver^ 
dickung  und  zellige  Wucherung  im  Verbreitungsgebiet  der  Capsula  Glissonii 
ist,  bei  welchen  man  aber  bei  genauerer  Untersuchung  auch  auf  ganz  diffus 
verbreitete  Wucherungen  an  den  intraadnOsen  Kapillaren  trifft»  die  in  spä- 
teren Stadien  zu  einer  allgemeinen  Gapillarofibrosis  führen.  Weiters  dürfte 
es  auch  nicht  in  allen  Fällen  zu  erweisen  sein,  dass  (z.  B.  bei  den  chroni- 
schen Nierenentzündungen)  die  entzündliche  Neubildung  den  von  Ribbert 
Torgezeichneten  Weg  nimmt;  man  kann  dort  oft  zellige  Infiltration  des 
Gewebes  zwischen  den  gewundenen  Harukanälchen  ganz  unabhängig  von 
den  entstindhchen  Wucherungen  an  anderen  benachbarten  Stellen  des  Nieren- 
parenchyms  sehen.  Und  für  die  Lunge  ist  es  doch  bekannt,  wie  sehr  häufig, 
ja  fast  regelmässig  die  interstitiellen  Veränderungen,  die  ihrerseits  aller- 
dings meist  entlang  der  Lymphbahnen  fortschreiten,  sich  sowohl  bei  der  Staub- 
inhalation wie  bei  spezifisdien  Entzündungen  mit  katarrhalischen  bezw.  ex- 
sudativen Vorgängen  im  Bereiche  des  eigentlichen  Parenchyms  kombinieren. 
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Bei  Stadien,  die  Referent  über  die  allmmsteo  Verttnderungen  bei  feinster 
broncbogener  Bfiliarfeuberlniloee  gemacht  hat  (16),  sah  derselbe  die  feiDeu 
Septen,  welche  die  Endblfisohen  in  ihre  Unterabteilungen  zerlegen,  in  der 
Welse  erkranken,  dass  hier  eine  xellige  Frolifeiation,  die  so  einer  Vei^ 
dickung  dieser  feinen  Septen  führte,  entstand;  die  Wucherung  griff  ganz  an* 
regelmässig  in  zarten  Auslänfem  in  die  nächste  Umgebung  über,  wobei  ge- 
wiss Lymphbahnen  für  die  Verbreitang  des  Giftes  massgebend  waren;  zu 
gleicher  Zeit  aber  konnte  ein  katarrhalischer  Zustand  dm  Alveolen  kon- 
statiert werden,  sodass  die  desquamatiren  und  exsudativen  Prozesse  und 
die  Neabildungavoigänge  auch  in  den  allerersten  Anfängen  der  Erkrankung 
nicht  zu  trennen  waren.  Es  ist  auch  gar  nicht  einsuseben,  weshalb  der 
TuberkelbadlluB  das  Gewebe  der  Alveolen  und  Bronchiolen,  das  er  wenig- 
stens bei  der  häufigsten  Form,  der  Inhalationstuberkulose,  zuerst  befällt, 
ohne  eine  Beizung  zu  setzen  passieren  und  erst  von  den  grüsseren  Lymph- 
wegen bezw.  von  den  Lymphknötehen  aus  seine  deletftre  Wirkung  entfalten 
sollte:  beides  wird  der  FeSl  sein  —  er  wird  an  Ort  und  Stelle  die  tuberkulöse 
Bronchiolitis  bezw.  Entzündung  der  Alveolenwände,  Katarrh  und  eventuell 
Ezsudationen  ins  Lumen  dtat  Alveolen  hervorrufen,  und  dann  bei  seiner 
Weitemreibreitiinig  auf  dem  Lymphwege  die  Interstitien,  das  peiibronchiale 
Gtowebe,  die  LymphknOtchen  oder  schlieeslich  gar  die  Bronchialdrüsen  ericranken 
machen.  Referent  muss  es  sich  versagen,  an  dieser  Stelle  weiter  auf  diese 
Fragen  ^zugehen,  und  bemerirt  daher  schUesstioh,  dass  die  Opposition 
gegen  die  Ribbertschen  Darlegungen  über  die  Lokalisatlon  von  Entzünd- 
ungen vor  allem  in  der  Bekämpfung  ihrer  Verallgemeinerung  wird  einsetzen 
künnen. 

Wir  gehen  nun  zum  Scbluss  auf  die  Besprechungen  der  Ursachen 
der  Gewebsneubildungen  über,  um  dann  entscheiden  zu  können,  in- 
wieweit man  mit  Recht  das  Motiv  der  Regeneration  in  die  Entzündung  auf- 
genommen hat 

In  Bezug  auf  die  aligemeinen  Bedingungen,  unter  denen  eine  Ge- 
webswucherung überhaupt  anhebt,  suchte  man,  wie  bereits  oben  angedeutet 
worden  ist,  klarzulegen,  dass  für  die  regenerative  Neubildung  prinzipiell 
andere  Faktoren  massgebend  seien,  wie  sie  für  die  entzündlich  eProIiferation 
von  Einfluss  wären.  Für  den  Begriff  der  Regeneration  ist  das  Vorhandenaeiu 
einer  Gewebslücke  Bedingung;  bei  vielen  entzündlichen  Wucherungen  ist 
aber  eine  solche  nicht  vorhanden:  hier  Hegt  also  schon  eine  Schwierigkeit 
Eine  audere  liegt  darin,  dass  die  Beobachtung  lehrt,  dass  selbst  bei  einem 
vorhandenen  Gewebsdefekt  die  entzündliche  Proliferation  oft  weit  mehr 
leistet,  als  der  Ausfüllung  des  Defektes  entspricht;  denn  das  gehört  auch 
noch  zu  dem  Begriffe  der  Regeneration,  dass  sich  die  Neubildung  in  mässigen 
Schranken  hält,  die  ihrerseits  durch  den  einfachen  Wiederersatz  des  verloren 
gegangenen  Gewebes  durch  Gewebe  von  der  gleichen  Dignität  (oder  von  ge> 
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ringerem  Werte  (Flickgewebe)]  gegeben  siud.  Um  der  erstgenanntea  Schwie- 
rigkeit aus  dem  Wege  zu  geben,  bat  man  allgemeine  Gesichtspunkte  m  ge- 
winnen gesucht  dadurch,  dass  man  den  Begriff  der  Gewebslücke  weiter 
foaste  und  von  dem  Nacblass  des  .  Gewebswiderstandes,  von  Verminderung 
der  Drackverhaltnisse  in  den  Geweben,  von  Aufhebung  des  Gleichgewichts, 
Verminderung  der  Spannung  der  Gewebe  etc.  als  von  Wucherung  auslösenden 
Momenten  sprach ;  durch  solche  Bedingungen  werde  die  schlummernde,  nicht 
aufgehobene  histogenetische  Wachstumsenergie  entfacht  (Samuel).  Es  ist  gleich 
hier  anschliessend  zu  bemerken,  dass  durch  die  Vorgänge  bei  der  Entzündung 
solche  entspannende"  Momente  genug  gegeben  sind,  und  dass  man  durch 
diese  allgemeinere  Fassung  des  Begriffes  der  Gewebslücke  (offenbar  ohne  es 
SU  wollen)  die  entzündliche  Neubildung  und  die  Regeneration  wiederum  in 
engere  Beziehungen  nach  der  ursäobUchen  Seite  hin  gebracht  hat.  Aber  der 
Entzündungsursache  selbst  wollte  man  keinen  direkten  Ginfluss  auf  das 
Zustandekommen  von  proliferativen  Prozessen  zuschreiben  und  man  erreichte 
so  immerhin  eine  gewisse  Trennung  zwischen  den  von  der  Entzündungs- 
ursache direkt  abhängigen  mehr  akuten  (vaskulären)  Prozessen  als  den 
eigentheh  entzündlichen  und  den  Neubildungs Vorgängen.  Die  alte  Lehre 
Virchows  von  der  nutritiven  und  formativen  Reizung  der  Zellen 
ist  daher  allmählich  mehr  und  mehr  durch  die  neugewonnenen  Gesichts» 
punkte  in  den  Hintergrund  gedrängt  und  in  ihrer  Bedeutung  wesentlich 
eingeschränkt  worden:  so  sagt  z.  B.  Samuel,  dass  es  fraglich  sei,  ob  ver- 
mehrte Zufuhr  von  Emährungsflüssigkeit  (vermehrte  Saftströraung  [Grawitz]), 
ob  Eindringen  von  Parasiten,  Reizstoffen,  Fremdkörpern  genügten,  um  Eaiyo- 
kinese  anzuregen,  ja  er  hält  es  sogar  für  un wahrschein Uch,  da  diese  Stoffe 
meist  nicht  reizend,  sondern  deletär  wirkten.  Thoma  meint  dagegen,  und 
Referent  schliesst  sich  diesem  Autor  hiebei  an,  dass  die  nutritive  und  forma- 
Uve  Reizung  der  Zellen  durch  chemische,  toxische,  traumatische  Einflüsse 
auch  heute  noch  von  Bedeutung  als  Ursache  der  Gewebsneubildung  sei  und 
dass  man  auch  der  vermehrten  Blutzufuhr  (Überernährung!)  in  dieser  Hin- 
sicht einen  gewissen  Einfluss  nicht  absprechen  könne.  Auch  bei  Birch- 
Hirschfeld  finden  wir  Hinweise  auf  die  veränderten  Emährangsbeding- 
m^en,  wie  sie  durch  die  Hyperämie  und  Exsudation  gegeben  seien  (Um- 
Spülung  der  Gewebszellen  mit  Exsudat,  Einverleibung  von  Leukocyteu  seitens 
der  Gewebszellen  etc.),  ferner  auf  eine  durch  die  Läsion  des  Gewebes  seiims 
der  Entzündungsursache  selbst  hervorgerufene  formative  Reizimg;  trotzdem 
legt  auch  dieser  Autor  der  Verminderung  von  Wachstumswiderständen  in 
dem  vorhin  angegebenen  Sinne  die  giOsste  Bedeutung  als  Ursache  der  Gc- 
websproliferation  bei. 

Ein  drittes  orsächUches  Moment  für  die  Neubildung  wird  neuerdings 
in  der  Chemotaxis  gesucht;  sie  soll  nidit  xmr  für  die  Emigration  der  Leuko- 
cyteu aus  den  Blutgefässen  und  ihie  Hinwanderung  nach  der  Läsionsstelle 
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masagebend  sein,  Bondem  auch  für  die  LoslOsaDg,  Wandenmg  und  Wucfaenmg 
der  fixen  Gewebisellen.  (Ribbert,  Marchand,  LubarBch.) 

Thoma  (74),  der  übrigens  ein  anflgeeprocheuer  Gegner  der  Lehre  von 
der  Entspannnng  der  Gewebe  iet  (weil  diese  Theorie  fibersehe,  dass  die  be« 
stimmenden  Momente,  welche  die  Entwickelnng  und  Ausbildong  eines  Oigans 
beherrsdien,  vorzugsweise  in  ihm  selbst  und  seinen  Bexiehungeii  sum  Ge- 
samtorganismus SU  suchen  seien,  nicht  aber  in  den  Nachbargeweben  nnd 
Organen),  weist  darauf  hin,  dass  unter  anderem  die  Gewebsneubildung  audi 
abhängig  sei  von  der  für  die  einsefaien  ZeXLea  jeweils  verschiedenen  Pro- 
liferationsffthigkeit  und  ferner  von  ihrer  funktionellen  Leistung,  wobei  diese 
beiden  Momente  in  einer  gewissen  abhftugigen  Besiehung  su  einander  stünden; 
des  weiteren  macht  Thoma  auf  die  von  ihm  entdeckten  Prinzipien  der 
Histomeehanik  anbnerksam,  die  in  ihrem  inneren  Wesen  allerdings  unauf- 
geklärt seien,  wenn  auch  an  ihrer  Eziatens  nicht  geeweifelt  werden  kttnne: 
so  führt  Vermehrung  der  Stromgeschwindigkeit  an  einem  stärkeren  Flächen» 
Wachstum  der  Gefftsswand,  Steigerung  des  Blutdrucks  im  Kapillargebiet  hat 
Neubildung  von  Kainllaren  sur  Folge,  das  IHckenwacbstum  der  Gefitase 
endlich  ist  abhängig  von  der  Wandspannung,  die  ihrerseits  wieder  ein  Pro- 
dukt aus  dem  Blutdruck  und  dem  Durchmesser  der  Gefilsslichtung  darstellt. 
Thomas  Versuche  zeigten,  dass  Störungen  der  mechanischen  Vor 
gänge  in  den  Geweben  nicht  nur  Wachstum,  sondern  auch  Gewebsschwund 
hervorrufen. 

Einen  im  Grossen  autigeffihrten  Versuch,  den  Ursachen  für  die  Gewebe- 
neubildung auf  die  Spur  su  kommen,  hat  Ribbert  (60)  gemacht,  und  da 
in  diesen  „Ergebnissen"  über  diesen  Versuch  noch  nicht  eingehender 
referiert  worden  ist,  soll  er  ausführlicher  besprochen  werden:  Ribbert 
geht  dabei  zum  Teil  ebenfalls  von  der  Vorstellung  aus,  dass  eine  Hemmung 
des  den  ZeUen  immanenten  Waehstumstriebes  durch  die  sog.  „Gewebe» 
Spannung"*  besorgt  werde.  Unter  diesem  Begriff  will  Ribbert  aber  nicht 
nur  die  rein  meehanischen  Beziehungen  der  Zellen,  Gewebe  und  Organe  su 
einander  verstanden  wissen,  sondern  es  kommen  dabei  folgende  Dinge  in 
Betracht :  einmal  die  Lagerungs-  und  Druckverhältnisse,  dann  die  Beziehungen 
zum  Blutgefässapparat  und  zum  Nervensystem;  bei  den  Drüsen  die  An* 
forderung  an  die  Sekretion,  bei  den  Muskeln  an  die  Kontraktion,  bei  den 
Knochen  an  die  Bewegung  —  also  funktionelle  Faktoren.  Alles,  was  nun 
imstande  ist,  die  durch  die  genannten  mechanischen  und  funktionellen  und 
die  auf  die  Einheitssysteme  des  Körpers  geriditeten  Beziehungen  der  Zellen 
und  Gewebe  garantierte  Zügelung  des  Wachstumstriebes  aufzuheben  oder 
nur  zu  vermindern,  was  also  irgendwie  vermag,  die  Gleichgewichtslage  zu 
stören,  das  erzeugt  auch  Wucherung,  Neubildung. 

Vor  allem  ist  es  nach  Ribbert  die  Hyperämie,  welche  ein  solcher 
entspannender  Faktor  ist:  es  vergrössert  sich  infolge  der  vermehrten  Blut- 
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zufuhr  das  gauze  Organ  und  es  müssen  sich  daher  die  gogeuseitigen  Lageruugs- 
verhältnisse  seiner  Teile  ändern;  aher  nicht  nur  eine  räumliche  Entfernung 
der  Gewebszellen  von  einander  ist  dabei  massgebend ,  sondern  aucli  eine 
Dehnung  der  einzelnen  Zellen  seihst.  Infolge  dieser  Verschiebung 
und  Delimuig  soll  es  zur  Wucherung  komiiien,  insbesondere  auch  zur  Massen- 
zuuahnio  des  Körpers  der  einzelnen  Zellen  selbst. 

Für  das  Waclistum  bei  der  II  ypertro])}iie  si-i  das  Moiiuiit  der  Hyperämie 
wichtigste;  imr  lilsst  Kibhert  die  l'rage  otYen ,  wie  bei  der  einfachen 
Hypertrophie  eine  vermehrte  lUut/ufuhr  überhau[tt  /.u  Stande  komme;  er  ist 
geneigt,  dabei  an  reflektorische  Vorgange  /u  dtnken.  Bei  der  Regeneration 
siinl  nach  Ribber t  tolgendc  Momente  für  das  Wachstum  massgebend:  vor 
alleiJi  kiiinuiebei  der  Regeneratidii  der  durch  die  betretende  Läsion  entstandene 
Defekt  in  Betracht;  durch  diesen  sei  eine  Beseitigung  von  Wachstumshin- 
dernissen gegeben,  welch  massgebend  sei  für  die  Wuehciung  der  an  den 
Defekt  zunächst  angrenzenden  Zellen  —  aber  lediglich  für  diese 
allein,  denn  die  Wucherung  der  weiter  abgelegenen  Zellen  sei  zu  beziehen 
auf  die  entstehende  Hyperämie,  welche  im  weiteren  Umkreise  hervorgerufen 
werde  durch  das  an  der  Stelle  des  Gewebsdefektes  ergossene  Blut,  bezw. 
durch  die  hier  vorhandenen  Reste  abgestorbenen  Gewebes  (also  Reizwirkung! 
Hof.1;  die  Hpycrämie  wirkt  wieder  in  dem  schon  angeführten  Sinn  ent- 
spannend und  damit  Wucherung  auslüsend.  Allen  diesen  Bedingungen  liegt 
aber  als  wichtigstes  Moment  bei  der  Regeneration  zu  (  Jrund  die  Summe  der 
Eigenschaften  der  in  Betracht  komujenden  Zellen,  durch  welche  ihre  bei 
den  einzelnen  Arten  liöehst  verschiedene  Reproduktionsfähigkeit  bedingt  ist. 

Für  das  Wachstum  bei  der  Entzündung  ist  nach  Riltbert  vor  allem 
auf  die  Chemotaxis  zu  verweisen:  sie  locke  nicht  nur  die  polynukleären 
lAOkocyten  aus  den  BlutgefiSssen .  di<»  lAmiphocyten  aus  den  Lymphspalten 
heraus,  sondern  sie  sei  auch  auf  die  fixen  Zellen,  besonders  auf  die  Endo- 
thelien  wirksam  und  veranlasse  sie  zur  Loslösung  und  Wanderung  nach  dem 
Entzündungsherde  hin.  Neben  der  durch  die  Entzündungsursache  selbst  aus- 
gdOsten  chemotaktischen  Irritation  der  Zellen  konnne  wieder  die  entzündliche 
Hyperämie  in  Betracht,  welche  die  Gewebsspannung  aufhebe,  die  Zellen 
von  einander  lockere  und  so  die  durch  di(^  Chemotaxis  bewirkten  Vorgänge 
befördere.  Wenn  durch  die  Entzmjdungsursache  ein  <  i  e  w c  b sdef  e  k  t  ent- 
standen sei,  dann  sei  die  W^icherung  der  an  diesen  grenzenden  Zellen- 
lagen wiederum  als  unter  dem  Einfluss  tles  Wegfalls  von  Gewebswiderständen 
stehend  zu  betrachten  (also  regeneratorisch(Mi  Charakters!);  die  übrige  Proli- 
feration bei  der  Entzündung  hänge  viel  inniger  mit  der  Entzündungsur.sache 
zusammen  —  sie  sei  abhängig  von  der  Hyperämie  und  von  der  chemischen 
Irritation  der  Gewebszellen.  Nehme  man  noch  hinzu,  dass  nicht  nur 
die  Gewebszellen  sich  vermehrten,  sondern  auch  die  Lymphocyten,  und  be- 
achte man  weiter,  dass  nachweislich  bei  der  Entzündung  auch  die  Mutter- 
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sellan  der  polynuldeOren  Leukocyten  im  Knocbeomark  eine  Vermebnuig 
erführen,  so  sei  erkenntlich,  welch  weitgehende  Analogie  in  ursicfalicher 
Hinsicht  bestehe  swischen  den  Vorgängen  am  fixen  Gewebe  und  den  Proseeaen 
an  den  Blutgefässen:  hier  wie  dort  Wucherung  und  migratorisdie' Zustände 
—  und  beides  wesentlich  unter  dem  Einflnss  chemotaktischer  Qualitäten 
stehend.  Auf  diese  Weise  hat  Bibbert  die  Gewebswucherung  bei  der  EnV 
sfludung  wieder  in  engen  Zusammenhang  mit  der  Entsündungsursache  selbst 
gebracht  und  hat  klargelegt,  wie  unmöglich  hier  eine  Trennung  der  regene* 
rativen  und  entsflndKchen  Neubildungsprosesse  durchgefOhrt  weiden  kann. 

Die  bei  cliroiiiscli-entzündlichen  Zustünden  so  regelmässig  auftretende 
Neubildung  von  Gofüsfon  hat  Ribbert  auf  die  gleichen  Momente  zu 
rückgeführt,  wie  sie  eben  als  Ursache  für  die  Proiiieration  der  anderen  Ge- 
webszellen angegeben  wurden:  einmal  führe  die  stärkere  Füllung  der  Gefässe 
7-u  einer  Dehnung  der  Endothelien,  und  dnini  koiniiie  das,  das  Vorwuchern 
der  (4efässendothe!icn  und  ihre  Proliferation  auslösende  iMoinent  der  Chemo- 
taxis in  Betracht:  dass  aber  bei  der  Wucherung  von  Gefässendothelien  immer 
nur  Gefässe  entstünden,  das  liege  eben  im  Wesen  der  Gefässzelle  begründet 

Schliesslich  kommt  Ribbert  auch  auf  die  hochinteressante  Frage  so 
sprechen,  wann  die  entzündliche  Neubildung  ihr  Ende  erreiche: 
seine  Versuche  mit  durchlöcherten  und  ausgehöhlten  Nusschalen,  welch 
letstere  er  in  den  Peritonealsack  der  Versuchstiere  brachte,  zeigten,  dass  nicht 
etwa  dann  die  Proliferation  aufhörte,  wenn  die  Gewebsspannung  wieder  her- 
gestellt war  —  davon  konnte  bei  seinen  Experimenten  gar  nicht  die  Rede 
sein.  Es  fand  sicli  nämlich,  wenn  Ribbert  nach  Monaten  die  hoblgemachten 
und  mit  Hohrlöchern  versehenen  Kirschkerne  und  Hasel nussschalen  wieder  au^ 
der  Bauchhöhle,  in  der  sie  teils  frei,  teils  nur  wenig  befestigt  anzutreffen 
waren,  entfernte,  dass  sie  an  ihrer  ganzen  Ausseren  und  inneren  Oberfläche 
von  einem  zarten  bindegewebigen  Häutchen,  ohne  endotheUale  Begrenzung 
nach  aussen,  überzogen  waren;  die  Hohlräume  der  Nüsse  waren  dagegen 
mit  einem  Zerfallsbrei  von  Leukocyten  erfflllt,  und  da  in  den  bindegewebigen 
Häutchen  keine  Proliferationserscheinungen  mehr  nachzuweisen  waren,  konnte 
geschlossen  werden,  dass  der  Prozess  der  Einheilung  zum  Stillstand  und 
Abschluss  gekommen  war.  Wenn  also  die  Fremdkörper  völlig  abgekapselt, 
d.  h.  wenn  ihre  Oberfläche  allseitig  vom  Körper  des  Versuchstieres  abgetrennt 
war,  dann  hörte  die  entzündliche  Neubildung  auf.  Auf  Grund  dieser  Be 
obachtungen  setzt  Ribbert  auseinander,  dass  die  Wucherung  der  Gewebe 
im  allgemeinen  still  stehe,  wenn  die  Entsündungsursachen  beseitigt  seien, 
und  die  durch  sie  hervorgerufene  Hyperämie  und  Torstärkte  Transsudation 
sich  surückgebildet  hätte. 

Zusammenfassend  können  wir  also  auf  Grund  der  gegebenen  Erörte- 
rung sagen,  dass  als  Ursache  für  die  Gewebsneubildung  namhaft  gemacht 
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worden  sind  einmal  Stürungen  der  sog.  „Spannung  der  Gewebe",  dann 
Steigerungen  der  Nutritions  Verhältnisse  der  Zellen,  ferner  direkte  Auslösung 
ihrer  formaÜTeu  Thätigkeit  durch  (meist  cbeinische)  Reize. 

Das  an  erster  Stelle  genannte  Moment  spielt  nach  der  Annoht  -vieler 
Autoren  die  Hauptrolle;  verweilen  wir  daher  kurze  Zeit  bei  dessen  Prflfang: 

Ribbert  fasst  yot  iXiem  audi  die  Hyperämie  ids  entspannenden 
Paktor  auf,  und  zwar  ist  es  nach  ihm  nicht  nur  die  aktive,  sondern  auch 
die  passive  Hyperämie,  welche  als  Wachstum  auslösend  und  Wachstum 
fördernd  in  Betracht  kommt.  Für  die  letztere  fordert  Ribbert,  dass  sie 
sich  unter  einem  gewissen  Intensitätsgrad  halte ;  sonst  wirke  sie  nicht  in  dem 
angedeuteten  Sinne,  im  Gegenteil  schädigend,  wie  die  Versuche  Samuels 
Aber  das  mangelhafte  Federn  Wachstum  von  Vögeln  unter  dem  Einfluss  venöser 
Stauung  zeigten. 

Wenn  wirklich  hyjx  ramisdie  Zustände  allein  (durch  Verschiebung  der 
Zellen  infolge  der  Ausdehnung  des  hyperämischeu  Bezirks  un<l  durch  Dehnung 
der  einzelnen  Zellen  selbst)  die  geliemnite  Wachstunisenergie  der  Gewebe 
auszulösen  im  Stande  waren,  so  müsste  man  das,  wie  Referent  meint,  für 
eine  bedenkliche  Seite  der  inneren  Einrichtung  unseres  Organismus  halten: 
die  Organe  stehen  ja  fortwährend  unter  stetem  Wechsel  der  Blutfülle  und 
für  manche  Organe  ist  ein,  allerdings  jedesmal  transitorischer,  aber  doch  je- 
weils länger  anlialtender  und  häufig  wiederkehrender  hyperämischer  Zustand 
geradezu  eine  {»iiysiologische  Erscheinung.  Dem  wird  entgegengehalten  werden, 
dass  es  einen  Unterschied  in  Bezug  auf  den  Effekt  bedeute,  je  nachdem  die 
kongestive  oder  venöse  Blutfülle  einen  vorübergehenden  oder  einen  bleiben- 
den Charakter  habe  —  aber  dieser  Einwand  dürfte  Bedenken  hervorrufen: 
denn  ob  di<'  Hyperämie  akut  oder  chronisch  auftritt,  entspannend  im  Sinne 
Ribberts  muss  sie  wirken.  Virchow  (77)  kam  auf  dem  Moskauer  Kougress 
auch  auf  diese  Dinge  zu  sprechen  und  setzte  auseinander,  dass  man  wohl 
auf  spekulativem  Weg  argumentieren  möge,  dass  der  mit  Hyperämie  ver- 
bundene Blutdruck  (Exsudatiou) ,  Hypertrophie  (parenchymatöse  Entzündung 
u.  8.  w.)  hervorbringen  müsse,  aber  Uuitsäclilich  träten  ohne  lokale  Reizung 
diese  Folgrai  nicht  ein ;  dagegen  seien  lokale  Reize  imstande,  auch  an  gefilss- 
kisen  Teilen  sie  hervorsubringen. 

Die  chronische  Staunngsliyperämie  verbindet  sich  bekanntlich  fast  regel- 
miasig  mit  einer  bejtrftchtlicheren  Hyperplasie  des  Stützgerüates  der  betroffenen 
Oigane;  die  Besiehung  dideer  beiden  Erscfaemungeu  ist  von  Ribbert  im 
Sinne  seiner  mehrftich  erwähnten  Hypothese  aufgefasst  worden.  Auch  hier 
mochte  Referent  so  erwägen  geben,  ob  dabei  nicht  vor  allem  der  vermehrte 
Blntdrnck,  der  auf  den  Gcfftssen  und  den  diesen  ranachsi  liegenden  Gewebe- 
Zellen  lastet,  als  mechanischer  Reiz  in  Betracht  kommt;  ferner  ob  die  An- 
Wesenheit  reichlichen  venösen  Blutes  nicht  eine  gewisse  pathologische  Be- 
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schaffenheit  der  Transsudate  bezw.  der  ErnährungsHüssigkeit  bedingen  könnte, 
so  dass  dadurch  eine  chemische  Irritation  der  Gewebszellen  und  Anregung 
ihrer  forniativen  Kräfte  hervorgerufen  würde;  auch  das  längere  Verweilen  der(ie- 
webssäite  in  den  Geweben  könnte  im  Verein  mit  ihrer  grosseren  Keichlichkeit 
bei  der  Stauung  im  Sinne  eines  nutritiven  Reizes  in  Betracht  kommen.  Im 
allgemeinen  ist  Referent  bezüglich  der  Bedeutung  der  Hyperämie  für  das 
Wachstum  der  Ansicht,  dass  diese  Bedeutung  hauptsächlich  iu  der  gesteigerten 
Ernährung  der  Gewebszellen  begründet  sei. 

Bei  dem  regenerativen  Waclistum  ist  nun  nach  Ribbert  neben  «ler 
Hyperämie  das  Moment  der  (Jewcbslücke  als  wacl)sluniau.slösend  von  Wiebtig- 
keit:  Die  Proliferation  der  an  den  Defekt  anstossenden  Zellen  ist  durch  den 
Wegfall  von  Wachstumswiderständen  hervorgerufen,  die  Wucherung  der  ent- 
fernter liegenden  durch  die  begleitende  Blutfülle;  diese  aber  ist  ibrerseit,'? 
veranlasst  durch  eine  iieizung  der  Gefässe  von  vSeiten  des  in  die  (a  wxbs- 
lücko  ergossenen  Blutes  und  der  von  hier  aus  in  die  LTmgebung  ditlundirendcii 
Zerfallsprodukte  etc.  Ist  es  aber  nicht  in  gewisser  Weise  willkürlich, 
eine  solche  Trennung  vorzunehmen?  Sollten  die  an  den  Defekt  anstosscmlen 
Zellen  nicht  ebenso  von  dem  Reiz,  den  die  im  Gewebsdefekt  angehäuften 
Zerfallsmassen  auf  die  Gefässe  in  weiter  Umgebung  ausüben,  getroffen  und 
von  diesem  in  formativem  Sinne  beeinflusst  werden?  In  weitem  Umkreis 
sollten  die  Gefässe  (Gefässnervenl  durch  die  von  der  Stelle  des  Defektes  ins 
Gewebe  diffundierten  und  resorbierten  Zerfallsprodukte  irritiert  sein,  während 
dieser  Reiz  weder  auf  die  dem  Defekt  zunächst  liegenden,  noch  auf  die  ent- 
fernter situierten  Gewebszellen  einen  direkten  Kinfluss  auszuüben  vermöchte? 
Diese  Fragen  illustrieren,  wie  auch  bei  anscheinend  rein  regenerativen  Wuche- 
rungen Reizungen  mitspielen,  deren  Bedeutung  für  die  formative  Anregung 
der  Zellen  nicht  imterschätzt  werden  darf.  So  bemerkt  denn  auch  Bircli- 
Hirs(^hfcld,  dass,  wenn  bei  der  Regeneration  lediglich  der  Fortfall  des 
Gewebswider.'^tnndes  die  Ursache  der  Wucherung  wäre,  man  dann  voraus- 
setzen müsse,  dass  die  Zt  llwucherung  nur  im  Bereich  der  Entspannung  ein- 
trete und  dass  sie  auch  mit  der  Ausfüllung  des  Defektes  abgeschlossen  sei; 
da  beides  liaullg  nicht  der  Fall  sei,  so  müsse  man  doch  auf  die  vermelirte 
Blutzufuhr  und  die  Mitwirkung  formativer  Reize  (Mikroben,  Umsetzung  von 
Gewebsbestand teilen )  re k u rrieren . 

Betrachtet  man  nach  der  gegebenen  Darstellung  den  Wert  jener  Ver- 
suche, die  auf  eine  seliarfe  Trennung  der  entzündlichen  und  regenerativen 
Neubildungsvorgänge  in  der  Entzündung  dringen,  so  wird  man  diesen  Wert 
recht  gering  anschlagen.  Wie  wollte  man  eine  solche  Trennung  überhaupt 
durchführen?  Wäre  jemand  geneigt,  alle  bei  Entzündungen  auftretenden 
proliferativen  Prozesse  als  regenerative  aufzufassen,  und  für  den  Begriff  der 
Entziuiilung  lediglich  die  Vorgänge  am  riikulalionsapparat  zu  reservieren, 
dann  müsste  ihm  die  Thatsache,  die  zu  Anfang  dieser  Besprechung  erörtert 
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wurde,  entgegengehalten  werden,  dass  nämlich  auch  bei  akuten  fintsOndungen 
Gewebewudienmgen  Torkommen,  die  gar  nicht  anders  als  entKündüche  auf- 
gefasst  werden  können.  Auf  der  anderen  Seite  lührt  aber  die  Forderang, 
sich  einer  Trennung  der  entaündlichen  und  regenerativen  Prolüeiation  über- 
haupt zu  begeben,  sur  Anerkennung  der  Meinung  Thomas  (74,  75),  dass 
nämlich  der  Begriff  der  Entzündung  in  seiner  jetzigen  Fassung  ein  so  all- 
gemeiner sei,  dass  er  mit  dem  Begriff  der  lokalen  Erkrankung  zosammmfalle. 

Wie  soll  man  diesen  Sohwierigkdten  entgehen?  Wir  haben  gesehen,  dass 
dem  Moment  der  Qewebsentspannung,  der  Wachrufung  der  Waohstumsenergie 
infolge  Fortfoll  von  Wachstumshindemissen ,  also  den  Motiven,  die  von  den  Autoren 
als  massgebend  für  die  regenerative  Neubildung  proklamiert  worden  sind,  nicht 
die  hervorragende  Bedeutung  zukommt,  die  man  ihnen  gegeben  hat,  ja,  man 
kann  es  als  eine  noch  unbewiesene  Hypothese  hinstellen,  dass  überhaupt  die 
in  Rede  stehende  Faktoren  Wachstum  ausUleen.  Auf  der  anderen  Seite  hat 
sieh  gezeigt,  wie  man  selbst  für  die  Erklärung  der  rein  regenerativen  Wuche- 
rung nidit  auskommt  ohne  die  Annahme  der  Mitwirkung  gewisser,  wenn 
auch  schwadier  Reize;  es  hat  sich  also  herausgestellt,  dass  in  ursächlicher 
Beziehung  entzündliche  und  regenerative  Neubildung  sehr  nahe  stehen.  Und 
durum  liegt  auch  kein  Grund  vor,  hier  scharf  zu  trennen :  es  ist  einfach  nicht 
durchführbar!  Wenn  man  also  von  Regeneration  sprechen  will,  so  muss  man 
in  der  Definition  den  Hauptnachdruck  auf  den  Effekt  legen  und  diqenigen 
Neubildungsvorgänge  als  regenerative  ansprechen,  die  auf  den  Wiederersatz 
verloren  gegangenen  Gewebes  hinzielen  und  dem  Ideal  eines  solchen  Ersatzes 
mehr  weniger  völlig  nahe  kommen;  mit  der  Betonung  der  ursächlichen 
Moniente  kommt  man  zu  keiner  irgendwie  brauchbaren  Abgrenzung  den 
Gebietes  der  Regeneration  von  dem  der  Entsflndung;  bei  ersterer  handelt 
es  sich  eben  in  gleicher  Weise  wie  bei  letzterer  um  Zellwucherungen:  die 
Schwierigkeit  liegt  darin ,  dass  wir  die  auslösenden  Ursachen  bei  der  Ent- 
zündung meist  handgreiflicher  vor  uns  haben,  als  es  bei  der  Regeneration 
der  Fall  ist;  aber  „Reizungen"  der  Zellen  spielen  hier  wie  dort  die  Haupt- 
rolle. Der  etwas  einseitige  Hinweis  auf  den  Effekt  der  Wucherung  war  es, 
der  hauptsächlich  das  Bedürfnis  zur  Hereinnahme  des  Begriffs  der  Regene- 
ration in  die  Entzündung  veranlasste:  man  sah,  dass  sowohl  an  den  akut 
entzündlichen  Vorgängen,  noch  mehr  aber  an  den  Neubildungsprozessen  gar 
vieles  «zweckmässig'  sei,  und  je  mehr  sich  eine  beobachtete  Wucherung  in 
dm  Grenzen  solcher  Zweckmässigkeit  hielt,  je  weniger  sie  das  Mass,  das  wir 
zur  Ausbesserung  des  Schadens  fOr  zureichend  erachteten,  überschritt,  desto 
mehr  war  man  geneigt,  von  dnem  regenerativen  bezw.  reparatorischen  Charakter 
der  Neubildung  zu  sprechen.  Sehen  wir  aber  denn  nicht  alle  möglichen 
Übergangsstadien  von  der  einfachen,  den  Gewebsdefekt  ersetzenden  Gewebs- 
proliferation  bis  zu  umfangreichen,  ircschwulstähnlichen  Neuhildungen?  Ist 
nicht  sogar  ein  gewisses  Übermass  der  Wucherung  die  Regel  und  bildet  sich 
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nicht  erst  in  der  weiteren  Entwickclung  der  Narbe  dies  Übermass  zurück^  Und 
ist  für  diese  Mannigfaltigkeit  der  Erscheinungen  nicht  fast  ausschhessUch  die 
quantitative  und  qualitative  Verschiedenheit  des  jeweihgen  Reizes,  bezw.  die 
räumhche  und  zeitliche  Ausdehnung  von  dessen  Einwirkung  verantwortlich  zu 
machen?  Für  diese  Mannigfaltigkeit,  die  sich  darin  ausspricht,  dass  nahezu 
für  jeden  einzelnen  Fall  die  Kombination  der  histologischen  Vorgänge  eine 
variable ,  ihre  Intensität  eine  durchaus  verschiedene ,  ihr  Verlauf  und  Ab- 
schluss  ein  diflerenter  ist!  Und  darf  man  denn  das  eine  Regeneration,  eineu 
Wiedercrsntz  verloren  gegangener  Teile,  nennen,  wenn  statt  des  zerstörten 
spezifischen  Parenchyms  ein  durchaus  inäquivalentcs  Flickgewebe  sich  ent- 
wickelt? Es  ist  also  weder  ein  Bedürfnis  vorhanden,  zwischen  entzündlicher 
und  regenerativer  Neubildung  bei  Entzündunge  n  strikte  zu  unterscheiden,  noch 
ist  eine  solche  Scheidung  durchführbar,  und  es  nni.ss  als  ein  V^erdienst  Ribberts 
angesehen  werden,  dass  er  —  obwohl  man  bei  ihm  noch  das  F'esthalten  an 
dem  Moment  des  Wegfalls  von  Wachstumswiderständen  als  einem  wachstumaus 
lösenden  Faktor  findet  —  schon  für  das  Wachstum  hei  der  Regeneration  be 
tont,  dass  hier  die  ,, durch  Hyperämie  verursachten  und  die  regenerativen" 
Proliferations  Vorgänge,  insbesondere  mit  Rücksicht  auf  die  I^rozesse  im  ge- 
fässhaltigen  Bindegewebe,  gar  nicht  zu  trennen  seien,  noch  \venip:fT  aber  bei 
den  entzündlichen   Wachstumsvorgängen   die  rein  entzündlichen   von  den 
regenerativen  Wucherungen  gescliieden  werden  könnten.    Wie  sehr  die  bei 
Entzündungen  auftretenden  Proliferationserecheinungen  des  rein  regenerativen 
Charakters  entbehren,  das  zeigt  vor  allem  die  Erörterung  der  Ursachen 
des  Stillstandes   dieser  Wucherungen.     Wenn  die  Irritation  der 
Gewebe  aufhört,  dann  sistiert  auch  die  Wucherung:  in  den  Ver 
suchen  von  Ribbert  stand  sie  stille,  sobald  die  Oberfläche  der  Fremdkörper 
allseitig  vom  Korper  des  Versuchstieres  abgeschlossen  war.    In  den  Exi^eri- 
menten  des  Referenten  war  sie  in  einigen  Fällen  nach  zehn  W^ochen  noch 
nicht  zum  Abschluss  gekommen,  da  sich  hier  noch  rcichHch  Zerfallsprodukte 
und  unorganisiertes  totes  Material  vorfand.    Da  in  den  Experimenten  von 
Ribbert  von  einer  Wiederherstellung  der  Spamunig  der  Gewebe  nicht  die 
Rede  sein  kaim ,  darf  man  doch  auch  die  Entspannung  nicht  als  Ursache 
des  Wachstums  bezeichnen. 

Von  dem  erörterten  Standpunkt  aus  müsste  njan  daher  auch  die  Vorgänge 
bei  der  Wundheilung,  bei  der  patliologisclien  Organisation,  bei  der  Einheilung 
von  Fremdkörpern  und  bei  der  \'erwachsung  der  serösen  Membranen  als 
entzündliehe  bezeichnen:  physikalische  nnd  chemische  Reize  kommen  auch 
hier  neben  dem  nutritiven  Einfluss  der  Hyperämie  als  Ursaclie  der  Proliferation 
in  Betracht,  und  die  cellularen  Vorgänge  sincl  bei  den  genannten  Prozessen 
im  wesentlichen  die  gleichen,  wie  bei  typischen  Entzündungen  —  nur  um 
Unterschiede  in  der  quantitativen  Entwickelung  der  emzelnen  histologischen 
Komponenten  handelt  es  sich.    Für  lüe  FremdkOrpereiuheiiung  haben  die 
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völlige  Identität  der  entstebendeD  Ptoxeese  mit  den  VorgftDgen  bei  der 
Entsündung  Marchand  and  seine  Schüler  dargelegt,  und  Lubarsch  (89) 
meint  mit  Recht«  dass  ee  ach  doch  völlig  gleich  bliebe,  ob  die  fraglichen 
Prosesse  in  der  Umgebung  eines  Niereninfiirkts,  oder  eines  nekrotisohen 
Longenstückchens,  oder  eines  exogenen  Fremdkörpers  sidi  entwickelten: 
es  spielen  sich  die  cellulären  Ereignisse  bei  der  pathologischen  Organisation 
ganz  in  gleicher  Weise  ab,  wie  bei  der  FremdkörpereinheUung.  Daher  begegnet 
es  den  grOssten  Schwierigkeiten,  die  Wucherongen  bei  den  oben  genannten  Pro- 
zessen als  regeneratiye  oder  als  sur  Heilung  tendierende  oder  als  Reparations- 
piosesse  von  der  Entsttndung  au  trennen.  Von  einem  Wegfall  von  Wachstums- 
widerst&nden  ist  doch  z.  B.  bei  der  Fremdkörpereinheilung  nicht  die  Rede,  es 
werden  ja  bei  diesen  Experimenten  gewöhnlich  nicht  mehr  als  ein  paar  Peritoneal* 
endothelien  verietst,  wie  Hibbert  bemerici  Und  wenn  angeführt  wird,  die 
Fremdkörper  brachten  nicht  dnreh  ihr  Eindringen  an  sich,  sondern  durch 
mi%ebrachte  spezifische  Verunreinigungen  oder  andere  Nebffiüwirkungen  das 
Gewebe  zur  Entzündung,  uud  wenn  diese  vermieden  würden,  dann  entstehe 
eine  zellige  Poliferation  um  den  Fremdkörper,  die  ihren  Ausgang  in  Binde- 
gewebsent Wickelung  nähme  (Schmaus),  so  muss  dagegen  bemerkt  werden, 
dass  man  bei  solcher  Auffassung  schon  gleich  von  vornherein  die  mecha- 
nische Irritation  der  Gewebszellen  durch  den  Fremdkörper  unterschätzt. 
Ist  denn  jene  zelligc;  Proliferation,  die  sich  um  den  Fremdkörper  herum  ent- 
wickelt, wenn  jene  Verunreinigungen  und  Nebenwirkungen  vermieden  werden, 
nicht  entzündlich,  nicht  durch  die  Reizung  der  ortöaugehörigen  Zellen  von 
aeiten  des  Fremdkörpers  ausgelöst? 

Wie  erwähnt,  hat  es  auch  nicht  an  Autoren  gefehlt,  welche  die  Para- 
digmen einer  chronisch  entzündlichen  Wucherung,  die  produktiven  Ent- 
zündungen der  Niere  und  Leber,  vom  Gebiet  der  Entzündung  streichen 
wollten;  auch  hier  war  für  diesen  Versuch  die  verliängnisvolle  Idee  von 
dem  Wegfall  von  Gewebswiderständen  treibendes  Moment:  man  suchte  das 
primäre  Moment  in  den  genannten  kranklmflen  Zustünden  in  einer  Schädigung 
und  einem  Untergang  der  spezihschen  Zellen  und  hielt  die  Bindegewebs- 
wuclierung  für  einen  durchaus  nicht  entzüniUichen ,  sondern  mechauiseh- 
kompensatorischen  Vorgang;  Aufrecht  (6)  glaubt  sogar,  dass  es  sich  gar  nicht 
Uli)  Wucherungen  des  Stützgerüstes  handle,  sondern  nur  um  eine  relative 
V'ermehrung  infolge  der  dichteren  Zusunmienschiebung  der  Hindesustanz  auf 
einen  kleineren  Kaum  niesen  X'ersuchen  nmss  aber  doch  entgegengetreten 
und  darauf  hingewiesen  werden,  wie  —  den  primären  Zerfall  der  Parenchym- 
zellen  einmal  angenommen,  nicht  für  alle  Fälle  zugegeben  —  gerade  durch  die 
Auflösung  des  spezitischen  Parenchyms  reizende  Substanzen  chemischer  Qualität 
in  grosser  Reichlichkeit  sich  bilden  müssen,  die  unmöglich  ohne  Eintiuss  auf 
die  Stützsubstanz  bleiben  können;  es  raüsste  sicli  also  auch  unter  der  besagten 
Voraoaaetaung  eine  entzündlich  reaktive  Wucherung  entwickeln.  Gegenüber 
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den  AufCassungen  von  clor  primären  Schädigung  des  Paiencbyni^  und  des 
rein  kompensatoriscben  Charakters  der  Bindegewebswucherung  bei  der  lieber- 
und  Nierencirrhose  sei  hier  an  der,  unserer  Meinung  nach  den  Thatsachen 
mehr  entsprechenden  Ansicht  von  der  primären  Schädigung  des  Bindegewebes 
festgehalten,  und  der  Hauptnachdruck  bei  diesen  Krankheiten  gelegt  auf  Keize 
T(m  mässiger  Intensität,  die  von  den  (^efässen  ausgehen  und  die  Bindesub- 
stanz vor  allem  treffen,  auf  Reize,  die  anhalten  oder  häufiger  wiederkehren 
(v.  Kindfleiscb  [64j)  und  welche  die  ßindegewsbezellen  zur  Neubildui^ 
anr^n;  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  gehören  die  in  Rede  stehenden 
Krankheiten  in  die  nämliche  Kategorie  wie  die  Staubinbatations-  und  Frttcipi« 
tationskrankheiten  der  Lunge  und  anderer  Organe.  Die  Frage,  ob  es 
berechtigt  ist,  diejenigen  produktiven  Vorgänge,  die  an  wirklich  primiien 
Zerfall  von  Farenohymzellen  sich  anschliessen  (z.  B.  BindegewebswuchanDgen 
in  der  Umgebung  von  Lebernekrosen,  Schwielenbildung  um  Ahcesse  und 
Fisteln  u.  dgl.),  zur  Entzündung  zu  rechnen,  erledigt  sich  durch  den  Hinwei;? 
auf  die  hier  zweifelsohne  mitwirkenden  chemischen  Irritationen,  welche  durch  die 
zerfallenden  Gewebsmassen  ausgelöst  werden ;  diese  sind  jedenfalls  wichtiger 
und  handgreiflicher,  möchte  ich  sagen,  als  der  mystische  Hinweis  auf  eine 
Wucherung  aus  Anlass  von  fortgefallenen  Wachstumshemmungeo ,  von 
aufgehobenen  Gewebswiderständen. 

Übrigens  Imt,  um  das  noch  ganz  kurz  zu  erörtern,  eine  verdienstvolle 
Zusammenstellung  von  Siegenbeck  van  Heukelom  (71)  neuerdingB  ffir 
die  Lebercirrhose  das  entscheidende  Wort  zu  gunsten  einer  primären  Beiziing 
der  Bindesubstanz  gesprochen.  Der  A  utor  bespricht  die  zahlreichen  Experimente, 
die  zur  Erzeugung  cirrhotischer  Zustände  in  der  Leber  angestellt  wurden: 
es  kamen  in  dieser  Beziehung  in  Betracht:  Unterbindung  oder  Verletzung 
der  Gallengänge,  Injektion  von  Stollen  in  dieselbe,  Unterbindung  der  Pfort- 
ader und  Leberarterie,  Einverleibung  von  Alkohol,  Phosphor,  Arsenik,  Blei, 
niedrigen  Fettsäuren,  organischen  Verbindungen  und  faulenden  Stoffen  per  os, 
ferner  wiederliolte  subkutane  Injektionen  von  toten  Bakterien  und  ihren 
Toxinen,  von  Chloroform  und  Alkohol ,  direkte  Injektion  von  Karbolsäure. 
Crotonöl,  Argentum  uitricum  in  das  Leberparenchym ,  endhch  aseptische 
Heizung  des  peritonoalen  Überzugs  der  Leber.  Aus  all  diesen  Versuchen 
ergaben  sich  die  iuteressanteu  Thatsachen,  dass  cirrhotische  Vorgänge  sich 
unabhängig  von  parenchymatösen  Degenerationen  entwickeln,  dass  Zelldege- 
neratioiien  und  Nekrosen  an  und  für  sich  keine  Bindegewebsformation  zu 
provozieren  bra ucbe n,  da«s  also  dir  Sk  1  erose  selbständig  und  primär 
auftreten  kann.  Ferner  liess  sicli  feststellen,  dass  eine  einmalige  Ursache 
nicht  vern)a^^  (irrhose  zu  erzeugen,  dass  bei  wiederholter  Einwirkung 
Phosphor  und  Alkohol  ätiologisch  für  die  Cirrhose  der  Leber  nicht  in 
Betracht  kämen,  dass  aber  faulende  Stoffe,  Bakterien  und  ihre  Produkte, 
und  die  Anhäufimg  solchen  Materiab  im  Intestinaltraktus  ebenso  groaee 
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Bedeutung  für  die  Cirrhose  hätten  als  organische  Stoffe,  die  unter  dem 
EiuflusF  abnormer  Fermentation  im  Magendarmkanal  entstünden,  la  Bezug 
auf  die  Frage  nach  der  Rolle  des  Alkohols  verweist  Heukelom  auf  die 
Gastroi ntestinalkatarrhe  der  Säufer,  bei  denen  bakterielle  und  abnorme 
diemische  Zersetzungsvorgänge  im  Spiele  seien. 

Was  Referent  mit  seinen  Ausführungen  betont  haben  will,  ist  also  daa: 
es  bat  die  Einführung  des  Begriffes  der  Rc^neneration  in  die  Lehre  der  £nt> 
Zündung  eine  Reihe  von  Missverständnissen  und  Verwirrungen  herbeigeführt; 
das  mit  dem  Begriff  der  Regeneration  innig  verbundene  Moment  des  Weg- 
fallfl  Yon  Wachstumswiderständen  hat  nicht  die  Bedeutung  für  das  Zustande- 
kommen von  Wucherungen,  die  ihm  von  vielen  Seiten  zugeaehrieben  wird. 
Ifit  Unrecht  sind  dne  grosse  Reihe  von  proliferativen  Vorgängen  unter 
Rekurs  auf  das  genannte  Moment  als  nicht  entzündliche  bezeichnet  worden. 
Regenerative  und  entzündliche  Neubildung  stehen  sich  ausserordentUch  nahe, 
insbesondere  in  Bezug  auf  ihre  ursftidblichen  Verhältnisse,  und  vor  allem  in 
der  Entzündung  ist  ihre  Trennung  unmö^ch. 

Wir  definieren  nach  den  gangbaren  neueren  Auffassungen  die  Ent- 
zündung als  die  Reaktion  gereizter  und  geschädigter,  aber  lebensfähiger 
«Je webe  (Grawitz),  oder  als  die  Summe  aller  jener  Vorgänge,  welche,  durch 
die  verschiedenartigen  gewebsschädigendMi  Ursachen  ausgelöst,  eine  direkte  Ein- 
wirkung der  Zellen  und  Säfte  des  Körpers  auf  jene  herbeiführen  (Ribbe  r  t),  oder 
als  jene  ganze  Reihe  von  Erscheinungen,  welche  sich  nach  primären  Gewebe- 
läsionen  lokal  entwickeln  und  die  Heilung  dieser  Läsionen  bezwecken  (Neu- 
mann) —  füglich  müssen  wir  auch  die  proliferativen,  sieh  an  die  akuten  Stadien 
in  nnmerklicheui  Übergang  anschliessenden  Prozesse  ebenso  zur  Entzündung 
rechnen,  als  wir  die  Gewebswucbemngeo,  bei  denen  von  vornherein  die  Er- 
scheinungen von  Seiten  des  GefiUnapparates  geringere  sind,  gemäss  der  ange- 
führten Begriffsbestimmungen  der  Entzündung,  als  zu  dieser  gehörig  be- 
trachten  müssen.  Und  dies  vor  allem  deshalb,  weil  die  Ursachen  sowohl  für 
die  ezsudativra  als  für  die  proliferativen  Prozesse  im  wesentlichen  die  gleichen 
sind  —  weil  es  sich  hier  wie  dort  um  physikalische,  ehemische,  bakterielle 
Rwzwirkungen  handelt. 

Noch  ein  Wort  in  Bezug  auf  diese  Reizwirkungen,  speziell  über  die  Bedeu- 
tung der  sog.  Chemotaxis!  Es  ist  nämlich  mit  diesem  Wort  allzu  freigebig  um- 
gegangen worden:  wenn  es  auch  keinem  Zweifel  unterliegt,  dass  die  Reize  bei 
Entzündungen  vorwiegend  chemischer  Natur  sind,  dass  die  deletäre  Wirkung 
selbst  der  Mikroorganismen  in  den  chemischen  Qualitäten  ihrer  Stoffwechsel- 
protlukte  beruht,  so  ist  doch  nicht  alles,  was  an  Leukocytenmigration  und 
Gewebszellenproliferation  auf  eine  Entzündungsursache  folgt,  nur  Folge 
ehemischer  Reizung.  Samuel  hat  schon  hervoxgehoben,  dass  für  die 
Auswanderung  der  Leukocyten  ans  den  Gefässen  die  sog.  Chemotaxis 
keine  Rolle  spielt;  sie  wirke  nur  auf  kleinere  Entfernungen  und  komme  eist 
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in  Frage,  wenn  die  Leukocyten  die  Gefässbahn  verlassen  hätten.  Für  die 
Leukocytenemigration  ist  vor  allem  massgebend  der  gesteigerte  Blutdruck  bei 
der  Hyperämie,  die  entzündliche  Veränderung  der  Gefässwand,  und  jene  funk- 
tionelle Seite  der  Leukocytennatur  (wenn  ich  so  sagen  darf,  der  „Wandersinu'" 
der  Leukocyten),  die  in  der  lebhaften  amöboiden  Bewegungsfähigkeit 
beruht  und  in  dem  Streben,  bei  Berührung  mit  Flächen  auf  diesen  wandernd 
hinzukriechen  (taktile  SensibiUtät).  Samuel  (66)  meint,  dass  die  chemische 
Anlockung  der  Leukocyten  hauptsächlich  in  Frage  käme  für  das  Verbleiben 
der  Leukocyten  an  der  Stelle  des  Entzündungsreizes;  auch  Marchand  (43) 
sagt,  die  Anhäufung  der  Leukocyten  um  die  Fremdkörper  müsse  zurück- 
geführt werden  auf  eine  chemische  und  taktilt»  Erregbarkeit  derselben.  Ähn- 
liches habe  für  die  gewucherten  Abkömmlinge  der  hxen  Gewebszellen  (Ultigkeit 
in  neuester  Zeit  hat  Woronin  (79)  die  Chemotaxis  bei  den  Leuko- 
cyten völlig  geleugnet:  er  bestreitet  die  Beweiskraft  der  bekannten  Leber- 
a<^en  Versuche  über  Chemotaxis  und  führt  dann  seine  eigenen  Experimente 
an.  Woronin  brachte  sowohl  Glaswolle,  nls  chemotuktische  Substanzen  in 
Glasröhrchen  und  versenkte  sie  in  die  Bauchhöhle  der  Versuchstiere  — 
beidemtde  waren  gleichviel  Leukocyten  vorhanden.  Femer  wanderten  in 
Röhrchen,  welche  mit  sterilen  Kulturen  von  Staphylokokken  beschickt  waren, 
keine  Leukocyten  ein,  wenn  Woronin  diese  Röhrchen  in  grössere,  mit  Glas- 
wolle gefüllte,  steckte  und  die  Öffnung  des  kleineren  Röhrchens  nach  inneii 
kehrte;  dagegen  waren  viel  Leukocyten  an  der  Oberfläche  des  kleinen 
Röhrchens  anzutreffen.  In  anderen  Versuchen  über  die  ChemotaxiB  der 
Bakterien  traten  diese  letzteren  wohl  sehr  rasch  in  die  Röhrchen  über, 
Leukocyten  aber  niemals!  Woronin  kommt  schliessÜch  zu  dem  Resultat,  dass 
der  entzündhche  Reiz  vor  allem  auf  die  Gefässe  wirke,  die  bei  chemotaktischen 
Substanaen  besonders  stark  alteriert  würden;  die  entzündhche  Reaktion  der 
Gefässe  erhalte  die  Erscheinungen,  welche  man  für  Chemotaxis  der  Leukocyten 
angesprochen  habe.  Dem  gegenüber  muss,  bei  aller  Anerkennung  der  hohen 
Bedeutung  der  Gefässwandalteration  für  die  Emigration  der  Leukocyten, 
doch  bemerkt  werden,  dass  c^ne  Zuhilfenahme  chemotaktischer  Reize  die 
fortwährende  Zuwanderung  von  emigrierten  Leukocyten  (und  gewucherten 
Gewebszellen)  zu  der  Stelle  der  primären  Gewebsläsion  und  ihr  Festgehalten- 
werden an  dieser  Stelle  doch  recht  unverständlich  bleibt.  Freilich  lässt  sich 
auch  die  Frage  diskutieren,  ob  bei  den  zuletzt  genannten  Vorgängen  alles 
auf  Rechnung  einer  aktiven  Thätigkeit  der  Zellen  zu  setzen  sei,  oder  ob 
nicht  auch  ein  passives  Hingesch weramtwerden  der  Elemente  durch 
den  Exsudatstrom  teilweise  wenigstens  in  Betracht  zu  ziehen  ist  Ob  ein 
Reiz  von  der  Oberfläche  her  ein  Gewebe  trifft,  oder  ob  er  inmitten  eines 
Organs  zur  Auslösung  kommt  —  die  Transsudat-  oder  Exsudationsströme 
müssen  immer  von  den  hyperämischen  Gefässen  weg  auf  die  Stelle  des 
Reizes  hin  gerichtet  sein.  Man  spricht  oft  von  einem  Kranz  byperftmischer 
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Gefäsae  in  der  Umgebung  einer  entzündeten  Stelle  des  (tewehes:  dieser 
Kranz  besteht  aus  prall  gefüllten  und  erweiterten  Kapillarschlingen,  und  die 
Richtung  der  aus  diesen  letzteren  austretenden ,  unter  dem  Einfiuss  des 
gesteigerten  Blutdrucks  stehenden  Exsudatmassen  ist  durch  soviele  nach  einem 
centralen  Punkt  (Entzündungsherd)  gerichtete  Pfeile  darzustellen ,  als  sich 
Gefässterritorien  an  der  kollateralen  Hyperämie  beteiligen:  hegt  der  iMit/ünd- 
ungsreiz  z.  B.  inmitten  des  Gewebes,  so  sind  die  Pfeile  von  der  ganzen 
l*eripherie  einer  Kugeloberfläche  ausgehend  nach  dem  Centrum  gerichtet  zu 
denken.  So  sind  es  wohl  zum  Teil  auch  rein  mechanische  Pedingungen, 
welche  zu  einer  Ansammlung  des  Exsudates  und  der  Zellen  um  den  Ent- 
zündungsherd führen ;  zum  anderen,  wohl  grösseren  Teil  sind  aber  gewiss 
chemische  Wirkungen  massgebend.  Aber  nicht  nur  für  die  Wanderung, 
sondern  auch  für  die  W^ucherung  der  Zellen  sind  chemische  Reize  als  ausser- 
ordentlich bedeutungsvoll  angesehen  worden  ~  mit  Recht;  aber  es  darf  dar- 
über der  Einfluss  physikalischer  Irritationen  aul  das  Zustandekonunen  solcher 
Vorgänge  nicht  unterschätzt  werden:  die  Ergebnisse  der  Experimente  bei 
Eiuheilung  sog.  blander  Fremdkörper  weisen  eindringlich  genug  auf  die 
Ik-deutung  auch  der  mechanischen  Reize  für  das  Zustandekommen  entzünd- 
licher proliferativer  Prozesse  hin. 

Hiemit  seine  Erörterungen  über  die  chronische  Entzündung  und  patho- 
Ic^ische  Organisation  schliessend ,  ist  sich  Referent  wohl  bewusst,  dass  sie 
ilim  den  \'orwurf  einer  zu  allgemeinen  und  zu  weiten  Fassung  des  Ent- 
zündungsbegriffes eintragen  werden.  Es  war  dem  Referenten  jedoch  nicht 
möglich,  nach  dem  heutigen  Stand  der  Entzündungslehre  konserjuenterweise 
zu  einem  anderen  Resultate  zu  gelangen.  Wir  haben  eben  keine  ein- 
heitliche  und  scharf  umschriebene  Definition  für  die  Entzündung  und.  da 
eine  allgemeine  Verständigung  in  dieser  Frage  nicht  zu  erwarten  ist,  kann 
man  vom  theoretischen  Standpunkt  dem  Vorschlag  Thomas,  welcher  empfiehlt, 
den  Entzündungsbegriff  überhaupt  fallen  zu  lassen,  nur  zustimmen.  Praktische 
Rücksichten  sprechen  ja  sehr  gegen  diese  Reformation  der  Leliren  der  allge- 
meioen  Pathologie  —  aber  sie  hat  ihre  innere  Berechtigung. 

Wenn  wir  nun  trotz  alledem  an  dieser  Stelle  die  Meinung  Virchows 
ciiu  rkennen,  dass  ein  praktisch-diagnostisches  Bedürfnis  vorliege,  eine  gewisse 
Anzahl  von  Vorgängen,  die  ausserordentlich  hiuifig  in  einer  bestimmten 
Reihenfolge  und  unter  gleichartigen  klinischen  und  anatomischen  Erschein- 
ungen verlaufen,  unter  einem  kurzen  prägnanten  Ausdruck  zu  vereinigen, 
und  wenn  wir  Lubarsch  (3i<a)  bcipllichten,  der  darauf  hinw«Mst,  dass  der 
pathologische  Anatom  in  seiner  prakti.schen  Thätigkeit  auf  Schritt  und  Tritt 
gezwungen  ist,  mit  dem  Kliniker  und  praktischen  Arzt  sich  zu  verständigen, 
und  dass  er  deshalb  auf  die  Anwendung  des  Entzündungsbegriffes  nicht 
S^anz  wird  verzichten  können,  und  wenn  wir  drittens  eingesehen  haben,  dass 
mit  der  weiten  Fassung  des  Entzündungsbegriffes  logischerweise  dieser  ganz 

I.ab»r«eb-Oiitertag.  Erfcebnisse:  Jahrgang  IV.  S4 


Digitized  by  Gt) 


Borst,  ehronitoh»  EntsOndnng. 


«u  Fall  gebracht  werden  muss  —  dann  kann  man  in  dem  Bedürfnis,  in  den 
bislier  uugeregten  Fragen  wenigstens  einige  Klarb^t  an  sebaffen ,  nur  den 
neuesten  Darlegungen  Lnbaracha  folgen,  die  in  einer  Beschränkung 
des  Entzündungsbegriffes  ihn  Wurael  haben.  Lubarsch  kommt 
gleich  dem  Rrferonten  an  dnn  Bchlnss,  dasa  die  Trennung  der  Ihatzündang 
von  der  R^n^tion  und  pathologischen  Organisation  eine  rein  konventieUe, 
aber  aus  praktiacheii  Büeksiditan  notwendige  seL  IMe  glaohe  EombinatioD 
y<m  Vorgängen  werden  Yerscfaieden  bezeiebnet,  je  mehr  bald  der  eine^  bald 
der  andere  Vorgang  für  den  Beobachter  in  Beliaoht  komme.  Auf  diese  WiU- 
kürlichkeit  der  Unterscheidung  hat  Referent  weiter  oben  ausdrücklich  hin- 
gewiesen, und  Lubarsch  sdillgt  im  Hinbliek  darauf  eine  Rdhe  von  SMsen 
vor,  die  hier  zum  Schlüsse  wörtlich  Plats  finden  mögen,  da  sie  dem  Refe- 
renten der  Insher  relativ  beste  Ausweg  aus  den  nunmehr  eingehend  daige* 
stellten  Schwierigkeiten  zu  sein  scheinen.  Die  Ausführungen  Lnbarschs 
gipfeln  in  folg^ulen  Thesen: 

1.  tJMe  bei  der  Regeneration,  pathologischen  Organisation  und  der 
Entaündung  sich  abspielenden  Vorgänge  gehören  innig  zusammen,  sind 
höchstens  graduell  ,  vor  allem  aber  durch  tmsere  Betrachtungsweise  unter- 
schieden. 2.  a)  Unter  Regeneration  verstehen  wir  den  i^satz  zu  Grunde 
gegangenen  Materials  durch  physiologisch  und  morphologisch  {^eicfawertige 
Substanz,  b)  Unter  pathologischer  Organisation  verstdien  wir  die 
zur  Fortsehaffung  abgestorbenen  oder  fremden  Materials,  sowie  zur  Narben- 
bildung fahrenden  Vorgänge,  c)  Als  Entzündung  bezeichnen  wir  die 
Kombinatton  von  Gewebsalterationen  mit  pathologischen  Flüssigkeits»  und 
Zellezsudationen  und  Zellwucfaerungen ,  sofern  sie  als  selbständige  Erkmnk* 
ungen  in  die  Encheinung  treten.** 
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den  Knoohenschwund  unter  den  verschiedensten  pathologischen  Bedingungen, 
vor  allem  bei  den  lokalisierten  Resorptionsproeessen  in  der  Nachbarschaft 
von  Geschwülsten  und  Aneurysmen,  bei  chronischer  Ostitis  spezifischer  und 
nicht  spesifischer  Natur,  Verkleinerung  des  Oallus,  Lösung  von  Sequestern  u.  s.  w. 
Die  Ghraben  lassen  den  Knochen  wie  xemagt  erscheinen,  bilden  durchschnitt- 
lich halbkugelige,  „wie  mit  den  halbrunden  Hohlmeissel  herausgearbeitete**, 
oft  indessen  ganz  flache  Einbuchtungen,  können  konfluier^oi  su  mehrfächeng^ 
Räumen,  und  femer  können  sich  auf  bestehende  Lakunen  neue  aufsetzen. 
FQr  das  Verständnis  ihrer  Entstehung  darf  jetzt  wohl  als  sicher  angenommen 
werden,  dass  die  Lakunen  immer  von  Oberflächen  her  sich  in  den  Knochen 
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dograben,  teils  von  der  rabperiostalen,  teile  von  den  Bfaikrftaiiien  und,  inner- 
halb der  kompakten  Substans,  von  den  GefSaskanfilen  aus,  daes  sie  dagegen 
nicht  inmitten  eines  EnocheubAlkcbens  oder  eines  Lamellenqrstems  auftreten. 
Bilder  der  letztbeieichneten  Art  sind  allerdings  an  Stellen  reger  Resorption, 
s.  B.  innerhalb  ostitischer  Partien  häufig  zu  treffen,  indessen  mit  grosser 
Vorsieht  su  beurteilen  und  wohl  durch  die  besondere  Schnittrichtung  zu 
erklären,  welche  die  betreffenden  Lakunen  ausser  Zusammenhang  mit  ihrer 
Basis  gebracht  hat.  Eine  Rolle  haben  gerade  sie  für  die  Aufnahme  deijenigen 
Theorie  der  Lakunenbüdung  gespielt,  welche  von  Virchow  (86  uud  37)  aus- 
gegangen ist:  Nach  dieser  zerfiült  der  Knochen  in  seine  Elemente,  „Zell- 
territorien," deren  jedes  das  Gebiet  eines  KnochenkOrperchens  und  der  von 
diesem  abhängigen  Intercellularsubstans  umfosst;  den  Anlang  macht  eine 
Veiftnderung  der  KnochenkOrperchen,  Fettmetamorphose,  VeigrOsserung, 
Kernteilung,  und  ihr  folgt  in  einiger  Distanz  von  der  Oberflfiche  des  KOrger* 
chens  eine  Trennung  der  Substanz  derart,  dass  sich  aus  dem  intercellulftren 
Gewebe  kugelige  oder  etwas  Ifingliche  Bfassen  auslosen,  welche  weiterhin 
kOmig  zerfallen  und  so  Hohlen,  Lakunen,  surQcklassen.  Damit  ward  also 
den  fixen  Zellen  des  Knochens  eine  wesentliche  aktive  Rolle  bei  dem 
lakunAren  Schwund  desselben  zugeschrieben,  welche  von  vielen  Seiten,  wenn 
auch  mit  gewissen  Modifikationen,  anerkannt  wurde.  Zweifellos  komm^i  bei 
denjenigen  Prozessen,  welche  den  betreffenden  Uutersuohem  vorwiegend  zur 
Unterlage  dienten  —  Oaries,  experimentelle  akute  und  chronische  Entzündungen 
—  regressive  Zustande,  besonders  fettige  Degeneration  und  Zerfall  an  den 
Knochenkörperohen  hAufig,  wenn  auch  nicht  regelmässig,  vor,  indessen  der 
Zusammenhang  solcher  Zellverftnderungen  mit  der  Lakunenbildung  ermangelt 
sicherer  Beweise.  Denn  abgesehen  von  dem  mOg^ohen  Einwachsen  und 
nachberigen  Zerfall  von  Granulationflgewebe  in  schon  vorher  gebildete  Graben, 
kommt  in  Betracht,  dass  vergrOsserte  KnochenhOhlchen  leicht  mit  zu  gross 
gebliebenen  verwechselt  werden  können,  welche  neuapponiertem  Knochen 
angeboren.  Mehr  als  den  regressiven  Metamorphosen  ist  den  der  progressiven 
Veränderung  der  Knochenzellen  eine  Beweiskiaft  für  die  aktive  Beteiligung 
derselben  an  dem  lakunfiren  Resorptionsprozess  zugeschrieben  worden,  welche 
einen  der  Hauptpunkte  in  der  Frage  nach  Wesen  und  Entstehung  der 
Riesenzellen  bildet 

Die  erste  Entdeckung  des  innigen  Zusammenhanges  zwischen  lakunärer 
Schmelzung  und  der  Existenz  von  Riesenzellen  durch  KOlUker  (11)  und 
Roh  in  (27  und  28),  der  „Osteoklasten**  des  ersteren,  der  „myeloplaxes"  des 
letzteren,  ist  durch  KOlliker  selbst  (12,  18,  14,  15)  für  die  normale  Zer- 
störung des  wachsenden  Knochens,  durch  G.  Wegner  (42)  für  die  patho- 
logischen Pkozesse  soigflütig  ausgebaut  worden,  und  man  darf  wenigstens 
die  Thatsache  als  feststehend  betrachten,  dass  die  Bildung  Ho wship scher 
Lakunen  in  der  Regel  mit  dem  Auftreten  grosser  vielkemiger  Zellen 
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zuBammentrififc.  Woiaos  letztere  entstehen,  ob  sie  die  Ursache  der  Lakunen- 
bildang  darstelle ,  und  wie  sie  auf  den  Knochen  wirken,  sind  noch  viel- 
umBtrittene  Fragen.   Zweifellos  ist  es,  dass  unter  physiologischeu  Verhält- 
nissen«  wie  Kölliker  im  einzehien  durchgeführt  hat,  die  Riesenselien  in 
grosser  Menge  nur  während  der  Wadistumsperiode  und  vor  allem  an  den- 
jenig«!  Stellen  des  Skeletts  angehäuft  auftreten,  an  welchen  eine  fortdauernde 
Resorption  angenommen  werden  muss,  z.  B.  an  der  Innenfläche  des  Schädels, 
und  daas  sie  lemer  pathologisdier  Weise  regelmässig  in  reichlicher  Zahl  dort 
SU  finden  sind,  wo  eine  Druckusur  des  Knochens  stattfindet,  sei  es  am 
Schädel  durch  Hydrooephalus,  sei  es  am  Brustkorb  bei  Aortenaneurysmen, 
sei  es  bd  Tumoren  am  Skelett,  und  weiterhin  bei  den  meisten  der  zur 
Rarefizierung  des  Knochens  führenden  entzündlichen  Affektionen.  Audi 
dass  die  Riesenzellen  und  die  Lakunen  in  inniger  Beziehung  zu  einander 
stehen,  geht  aus  den  Lage-  und  Gestaltverhältnissen  beider  mit  aller  Deut- 
lichkeit henror:  Schon  Kölliker  und  Wegner,  später  Pommer  (32)  u.  a. 
haben  betont,  dass  beide  Bildungen  mit  einander  in  der  Art  korrespondieren, 
dass  die  Riesenzellen  nicht  nur  in  den  JLakunen  liegen,  sondern  sich  auch 
ihrer  Wotm  anpassen,  einen  genauen  Abdruck  derselben  liefern.  Die  letzteren 
Verhältnisse  konnte  Pommer  bis  in  die  feineren  Details  als  zutreffend  kon- 
statieren: Er  fand,  wai  aehon  A.  Thierfelder  ([34]  Taf.  S7  Bg.  3)  abgebildet 
und  als  Ausdruck  des  BesorptionsstiBttands  bcMiohnet  hatte,  dass  die 
Lakunen  nicht  immer  mit  sdiarfem  Rand  und  glatter  Fläche  yersehen, 
sondern  nicht  selten  mit  feinen  Wimpern  besäumt  sind  oder  au%e&8erte 
Ränder  besitzen,  sodass  dicke,  starre  oder  zarte  und  oft  lange  Fäden  aus  den 
angefressenen  LameUen  oder  Bälkchen  in  den  Resorptionsraum  hineinstehen 
und  denaelben  bisweilen  zum  grossen  Teil  erfüllen.  Pommer  hält  diese  für 
Fibrillen  und  Fibrillenbündel,  welche  bei  Lösung  der  Grundsubstanz  erhalten 
geblieben  sind,  und  swar  besonders  im  Hinblick  darauf,  dsas  er  die  Überein- 
stinunung  in  der  Riditung  und  Anordnung  der  Lakunenfasem  einerseits  und 
der  Fibrilien  der  Lamellen  andwerseits,  und  damit  eine  Kontinuität  zwischen 
beiden  feststellen  konnte.   Vor  allem  mit  den  feinwimperigen  Säumen  der 
Lakunen  sah  Pommer  nun  die  eingelagerten  Riesenzdlen  oft  fest  veifilat 
mittelst  eines  feinfransigen  Besatzes  ihrer  der  Grube  zugekehrten  Fläche, 
welchen  schon  Kölliker  und  Wegner  beschrieben  hatten,  und  welcher  in 
Lakunen  mit  gröberem,  gezähntem  Besatz  ebenfalls  starrer  wird  und  den 
'  Zellen  ein  stacheliges  Aussehen  giebi  In  Schnitten  ersebeinen  die  Biesen- 
zellen  immer  als  einzelne  vielkemige  Körper;  nicht  ganz  klar  ist  die  Deutung 
der  zu  netzförmigen  Figuren  verbundenen  Osteoklasten,  welche  Wegner  in 
Flächenschnitten  der  Myeloplaxenscbicht  zwischen  Dura  mater  und  Schädel- 
dach beobachtete:  mit  Pommer  könnte  man  daraus  auf  die  Fähigst  der 
Riesenzellen,  zu  konfluieren,  schliessen;  andere  Autoren  haben  ähnlidie 
Bilder  nicht  erhalten.  Die  Regehnässi^eit  resp.  Häufigkeit  des  Zusammen- 
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treffen«  von  Howship sehen  Lakunen  und  Osteoklasten  ist  deshalb  schwer 
ta  beurteilen,  weil  aneikaiinteraiassen  der  regelmässige  Ablauf  sich  so 
gestaltet,  daas  mit  dem  AufliOren  der  Resorption  in  jeder  Qrube  die  Riesenzellen 
schwinden,  Mark-  oder  Binde»  oder  Grannlationsgewebe  an  ihre  Stelle  tritt 
und  bfiufig  neue  Enocheneinlagerungen  in  die  Lakunen  erfolgen.  Pommer 
wiU  alle  Gruben,  welche  einen  anderen  Inhalt  als  Myeloplazen  einschliessen, 
für  ruhende  ansehen,  in  denen  die  grabenden  Riesensellen  geschwunden 
sind.  Vollkommen  gerechtfertigt  scheint  mir  indessen  eine  solche  Einseitig- 
keit nicht  Sicher  ist,  dass  die  Ausbildung  von  Lakunen  stets  mit  der 
Anwesenheit  Ton  Geweben  an  der  betreffenden  Flitehe  zusammenfällt  und 
dort,  wo  Eiter  den  Knochen  umspült,  bei  akuter  Ferioetititis  s.  B.,  seine 
Oberfläche  glatt  bleibt  Aber  das  Fortschreiten  lakunllrer  Schmelzung  mochten 
wir,  wenigstens  unter  pathologischen  Verhältnissen,  auch  ohne  Vorhandensein 
Ton  Osteoklasten  für  möglich  halten;  vor  allem  kann  Grannlationsgewebe 
ohne  Riesenzellen  sich  in  solchen  Lakunen  finden,  welche  offenbar  in  der 
VergrösseruDg  begriffen  sind:  so  trifft  man  besonders  bei  fnngOs-ostitisehen 
Prozeesen  mit  evident  rascher  Ausbreitung  der  Zerstörung  gelegentlich  äusserst 
spärliche  Osteddasten,  vielmehr  in  dem  grössten  Teil  der  Gruben  nur  seilen- 
reiches  Granulationsgewebe,  besonders  auch  als  Ausfüllung  längerer,  in  den 
Knochen  gegrabener  Rübren,  deren  wellige  Begrenzungen  anzeigen,  dass  sie 
durch  allmähliche,  nicht  durch  Apposition  unterbrochene  Vertiefung  einzelner 
Lakunen  zu  Stande  gekommen  sind,  und  welche  den  Volkmannschen  per« 
forierenden  Kanälen  sehr  ähnlich  erscheinen.  Bildungen  gleicher  Art  hat 
V.  Recklinghausen  ([206]  S.  46/47)  auch  bei  der  Ostitis  deformans  beobachtet 
und  als  neugeschaffene  Ha  verasche  Räume  bezeichnet  Immerhin  kOnnen 
solche  Erscheinungen  nur  als  Ausnahmen  gelten  und  dem  Satze,  dass  die 
lakunäie  Resorption  unter  Anwesenheit  von  RiesenzeUen  geschieht,  nur  eine 
geringfügige  Einschränkung  geben. 

Die  angeführten  Thatsachen  bezüg^h  der  Gestalt  und  der  Koinddenz 
von  Riesenzellen  imd  Lakunen  machen  es  in  hohem  Grade  wahrscheinlich, 
dass  zwischen  beiden  ein  ursächlicher  Zusammenhang  besteht;  indessen  lässt 
sich  nicht  verkennen,  dass  ein  bindender  Beweis  für  diesen  durch  keine  jener 
Thatsachen  erbracht  worden  ist,  und  deshalb  begegnet  bis  in  die  neuere 
Zeit  hinein  die  „Osteoklastentheorie"  noch  vielfachen  Widersprüchen.  Besonders 
hält  ein  Teil  der  Autoren  die  Riesenzellen  für  Abkömmlinge  der  Knochen- 
kOrperchen  selbst  und  damit  lediglich  für  Bildungen,  weldie  erst  während 
der  Resorption  entstehen,  ohne  ursächliche  Bedeutung  für  dieselbe  zu  besitzen: 
Rustizky  (29),  Lang  (17),  Hofmokl  (10),  Ceccherelli  (4)  u.  a.  berufen 
sich  meist  auf  Entzündungsexperimente,  welche  ein  Heranwachsen  der 
Knochenkürperchen  zu  Riesenzellen  gleichzeitig  mit  der  Erweiterung  ihrer 
HüUen  erweisen  sollen;  Ziegler  (44)  sah  dasselbe  in  Knochensarkomen,  und 
Bredichin  (3),  Murisier  (21),  Heitzmann  (9),  Löwe  (18)  iL  a.  wenden 
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VirohovB  Ansicht  über  die  Bexiehong  der  Lakuiien  so  den  Zellterritorien 
in  der  Weise,  dass  das  Protoplasma  der  Riesensellen  die  entkalkte  und  aus- 
gelöste Grundsobstanz  je  eines  Territoriums  darstellt,  in  der  die  Kerne  des 
Knochenkörperchens  sich  vermehrt  haben;  nach  ihnen  bilden  die  Riesenzellen 
also  nur  eine  Übergangsstufe  in  der  Umwandlung  des  Knochengewebes,  aus 
welcher  nach  Bred ichin  durch  Zerlegung  Granulationszellen ,  nach  Heite- 
rn ann  sogar  mittels  Frotoplasmadifferenzierung  hämatoplastische  Substanz 
und  schHesslich  rote  Blutkörperchen  hervorgehen.  Der  Annahme  einer  solchen 
aktiven  Beteiligung  der  KnochenkOrperchen  am  Resorptiousprozess  stehen 
schwerwiegende  Bedenken  gegenüber:  vor  allem  1.  die  bereits  von  Kül  1  ik  er  (15), 
Billroth  (1)  und  Volkmann  (40)  gemachte  und  vielfÜltigbestätigteErfahrung, 
dass  nicht  nur  Knochenkörperchen ,  welche  in  nfidister  Nachbarschaft  von 
Lakunen  liegen,  keine  VergrOsserung  ihrer  Bühlen  zeigen,  sondern  auch 
solche  nicht,  welche  von  einer  Liakune  eröffnet  worden  sind;  nur  fettiger  oder 
einfacher  Zerfall  der  Zellen  kommt  nach  v.  Mandack  (20)  daran  vor,  aber 
nie  Kern  Wucherung;  nach  Ranvier  (24)  mischen  sich  die  freigewordenra 
Knochenzellen  dem  Mark  bei.  Überhaupt  beruhen  für  sämtliche  pathologische 
Prozesse  am  Knochen  die  Angaben,  weldie  d^  KiMxlienkürperclien  eine 
Teilnahme  an  der  zelligen  Proliferation,  sowohl  entzündlichen  als  geschwulst- 
artigen ,  zuschreiben,  auf  durchaus  nicht  einwandsfrden  Beobachtungen; 
2.  steht  entgegen  die  bereits  von  v.  Langen  heck  gemachte  Erfahrung,  dass 
Elfenbeinstifte,  welche  in  lebenden  Knochen  getrieben  wurden,  an  der 
Oberflftohe  zernagt  und  schliesslich  oft  völlig  resorbiert  werden,  und  der  von 
Bill  rot  h  (2)  geführte  Nachweis,  dass  diese  Lösung  unter  Bildung  der 
charakteristischen  Lakunen  vor  sich  geht.  Diese  Beobachtungen  sprechen 
dafür,  dass  der  Knochen  selbst  sich  bei  der  lakunfiren  Resorption  passiv 
verhält  und  die  lösende  Kraft  in  die  angrenzenden  Weichteile  veriegt 
werden  muss.  Welche  Elemente  der  letzteren  zu  Riesenzellen  heranwachsen, 
steht  noch  nicht  fest  Wahrscheinlich  sind  in  genetischer  Beziehung  die 
Myeloplaxen  keine  spezifischen  Elemente,  nicht,  wie  Kölliker  will,  ausscUiess- 
lidi  von  den  OsteobUisten  abzuleiten.  In  Ergänzung  der  allgemein  gef  aasten 
Angabe  Wegners,  dass  die  Zellen  der  Gefilsswand,  sowoU  der  Kapillaren 
als  der  kleinen  Arterien  und  kleinen  Venen,  die  Myeluplazen  liefern  können, 
haben  v.  Man  dach  (20)  die  der  KapUlarenwand  aufliegenden  Spindelzellen, 
Schwalbe  (31)  das  Endothelhäutchen  der  inneren  Knochenfläche,  Pommer 
das  Endothel  der  Lymphräume  des  Knochens,  ferner  das  der  Haverssch«! 
Kanäle  als  Bildungsstätten  derselben  hingestellt,  wahrscheinlich  kommen  aber 
ausser  diesen  Quellen,  wie  Rustizky  (30),  Ziegler  (44)  und  Pommer  mit 
Recht  behaupten,  alle  verschiedenartigen  Zellen,  welche  dem  Knochen  normaler 
oder  pathologischer  Weise  anliegen,  in  Betracht,  also  Mark-,  Binde-  und  Granu- 
lationsgewebszellen, und  wahrscheinlich  auch  die  eigentlichen  Zellen  der 
Tumoren.   Bei  dieser  AuKassung  muss  also  unter  deujeuigen  VerfaältnisMO, 
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welche  physiologiach  und  paühologisdi  su  lakunirar  pnsohmehniiig  führen, 
«in  Moment  eingesohlosflen  eein,  welches  die  Ptoliferation  der  dem  Knochen 
beuachbarten  Zellen  anregt,  und,  wenn  man  die  Osteoklasten  als  Ursache  der 
Laknnenbildung  betrachtet,  dieses  Moment  den  gansen  Vorgang  einleiten. 
Darens,  dass  unter  pathologischen  Bedingungen,  welche  erhöhte  lakunaie 
Resorption  veranlassen,  ein  abnormer  Drack  auf  den  Knochen  durch 
Geschwülste,  Aneurysmen  etc.  eine  besonders  hervorragende  Rolle  spielt, 
dass  femer  Rustizky  (90)  u.  a.  durch  Druck  von  FtemdkOrpem  die  Bildung 
von  Rieeensellen  und  lakunfirer  Einschmelzung  erzeugten,  ist  gefolgert  worden, 
dass  die  Osteoklasten  auch  normaler  Weise  unter '  dem  Eünfluss  eines 
gesteigerten  Druckes  entstehen.  Tndesseif  ein  Mittelglied  zwischen  diesem 
grobmechanischen  Druck  und  Osteoklastenentwickelung  muss  vorhanden  sein; 
sonst  bliebe  die  Resorption  in  den  geschlossenen  Markräumen  und  der 
Euoehenschwmid  bei  Entzündungen  und  im  rückgängigen  Gallus  unerklärt 
Pommer  giebt  deshalb  der  The(»ie  die  präzisere  Fassung,  dass  die  Steigerung 
des  Blutdrucks  mit  der  davon  abhängigen  quantitativen  und  qualitativen 
Änderung  der  Emährungvorgänge  der  Gewebe  das  Wesentliche  sei.  Audi 
diese  Auffassung  ist  wohl  noch  zu  speziell;  Pommer  selbst  führt  das 
Bedenken  gegen  seine  Theorie  an,  dass  überaus  häufig  die  Bildung  von 
Osteoklasten  und  Ijakunen  in  engem  Nelmeinander  mit  Appositionsvorgängen 
in  demselben  Bfarkraum,  sogar  an  demselben  Enoohenbälkchen  beobachtet 
werden  kann.  In  Anbetradit  dessen  wird  man  die  besonderen  Emährungs- 
bedingongtu,  welche  die  voriiandenen  Zellen  zur  ProHferation  in  Form  von 
Osteoklasten  anregen,  und  die  feinen  cirkulatorischen  Zustände,  von  welchen 
dieselben  abhängen,  zur  Zeit  kaum  genauer  bestimmen  können. 

Unentschieden  ist  ferner  noch,  wie  die  einmal  gebildeten  Riesenzellen 
die  Gruben  in  dem  Knochen  zu  Stande  bringen.  Am  meisten  hat  gewiss 
die  Annahme  für  sich,  dass  sie  eine  Druckwirkung  im  kleinen  auf  die  Tela 
oflsea  üben,  und  sie  ist  besonders  von  denjenigen  befürwortet  worden,  welche 
dio  Entsteliiiup;  der  Osteoklasten  selbst  auf  einen  erhöhten  Druck  beziehen. 
Die  entj^ej^enstcliende  Anschauung,  dass  die  Riesen/eilen  chemisch  den 
Knochen  lüsen,  nach  Billroth  (2)  durch  Milchsaure,  entbehrt  jedenfalls  einer 
festeren  Begründung.  Wohl  haben  Flesch  (7)  und  Ti Ilmanns  (35)  gezeigt, 
dass  tote  Knochen  resp.  I^lfenbeinatifte  durch  Wasser,  dem  Kohlensäure 
zugeleitet  wird,  in  allen  ihren  Bestandteilen  gelöst  werden;  indessen  ist  eine 
Übertragung  dieser  Verhältnisse  auf  lebenden  Knochen  und  auf  die  scharf 
begrenzte  Lakuneubildung  an  demselben  nicht  ohne  weiteres  gestiittet.  Für 
eine  Lösung  der  Substanz  in  zwei  Phasen,  zunächst  eine  Entkalkung  durch 
Siiure,  dann  eine  Abschmelzuug  der  kalklosen  Grundsubstanz  ähnlich  wie 
im  grcssen  bei  Osteomalacie,  fehlen  aber  bisher  sicher  beweisende  Bilder; 
von  zahlreichen  Untersuchern  hat  nur  Ribbert  (25)  Angaben  über  schmale 
oüleoide  Säume  in  Howshipschen  Lakmien  gemacht;  Ziegler  (44)  beschrieb 
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lakunäre  Bildungen  ohne  Riesensellen,  in  denen  nur  die  Kalksalze  fehlten 
und  die  Grundsubstanz  erhalten  war;  indessen  lässt  sich  für  letztere  Bilder 
nicht  ausschliessen,  dass  sie  durch  Appontioii  in  vorher  gebildeten  Lakonen 
SU  Stande  gekommen  sind.  Wenigstens  tritt  bei  der  Oateomalade,  wo 
notoiifich  Entkalkung  vorkommt,  dieselbe  nie  in  lakunftrer  Form  auf,  auaeer 
wenn  sie  bis  zu  einer  buchtig  gestalteten  Grenzhnie  fortgeschritten  ist. 

Auch  über  das  endliche  Schicksal  der  Osteoklasten  nach  Beendigung 
ihrer  Funktion  sind  die  Untersuchungen  noch  nicht  abgesclilossen.  Im 
allgemeinen  wird,  nach  Köllikers  Vorgang,  eine  Teilung  derselben  in 
Osteoblasten  angenommen,  besonders  an  den  Stellen,  wo  Apposition  und 
Resorption  neben  einander  vorkoÖQmen,  forner  auch  in  Bindegewebe  produ 
zierende  Spindelzellen  (Wegner,  Pommer)  vermutet;  indessen  sind  die 
feineren  Vorgänge  nodi  eu  wenig  studiert,  um  ein  sicheres  Urteil  zuzulassen, 
ebenso  wie  Wegners  Angabe,  dass  Myeloplaxen  bisweilen  durch  centrale 
Aushöhlung  su  neuen  Gefflssen  werden,  noch  nicht  als  bewiesen  betrachtet 
werden  kann. 

h)  Perforierende  Kanäle. 

Brst  lange  nach  der  Entdeckung  der  lakunären  Resorption  ist  durch 
R.  T.  Volkmann  (88)  ein  w^terer  Modus  der  Knocheneinschmelsung  erkannt 
worden,  die  Bildung  von  gefiteshaltigen  Gfingen,  welche  ursprünglich  geftss- 
lose  Teile  der  Tela  ossea  durchsetzen,  t.  Volk  mann  beobachtete  den  Vor- 
gang zuerst  bei  entzündlichen  Prozessen  des  Knochens,  welche  durch  eine 
hohe  Gefässentwickelung  ausgezeichnet  «raren:  wohl  ist  ein  derartige  GelSss- 
reiöhtum  hAufig  so  aufeufassen,  dass  nicht  die  eigentliche  Tda  ossea  Tasku- 
larisiert  wird,  sondern  erst  schwindet  und  Markgewebe  sich  an  seine  Stelle 
setzt,  in  welchem  eine  üppige  C^efitesentwickelung  Platz  greift  Bei  denjenigen 
Entzündungen  dagegen,  welche  Vol  k  man  n  als  „yaskulüse  Ostitis"  beschreibt, 
bilden  sich  Kanäle  durch  die  knOcheme  Substanz  selbst  sowohl  die  kompakte 
Rinde,  als  die  Spongioeabälkchen,  und  schon  in  einer  frühen  Zeit  werden  in 
ihnen  Blutgefftsse  nachweisbar,  es  wird  also  der  harte  Knochen  direkt  kanali- 
siert. Nachdem  diese  Gänge  weiterhin  von  v.  V  o  1  km  an  n  (40)  selbst  auch  bei 
Karies,  diffuser  Kaidnose,  Heilung  von  Knochenbrüchen  und  femer  in  nor- 
malem wachsenden  Knochen  aufgefunden  waren,  sind  sie  —  durch  v.  Ebner 
(5)  als  „durchbohrende  Kanäle"  bezeichnet  —  auch  durdi  vielfache  Unter- 
suchungen anderer  Autoren  als  ein  Begleiter  der  verschiedenartigsten  destruk- 
tiven Prozesse  der  Tela  ossea  erkannt  worden,  ohne  dass  bezüglich  der  Häufi^eit 
ein  bestimmtes  Verhältnis  zu  den  Howshipschen  Lakunen  sich  herausge- 
stellt hat.  Die  Gänge  smd  meist  feiner  als  die  gewöhnlichen  Haversschen 
Kanäle,  der  Anlangsteil  trichterförmig  gestaltet,  die  Wand  der  jüngeren  oft 
ausgezackt,  sodass  Buckeigegen  das  Lumen  vorspringen,  das  letztere  unregel- 
mässig,  oft  mit  Anschwellungen  versehen  und  der  Verlauf  bald  geradlinig, 
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bald  gebogen  oder  geschlängelt,  oder  eine  Schlinge  bildend;  frach  arkaden- 
fifirmige  Verbindung  benachbarter  Kanäle  und  büschelförmige  Teilung  einzelner 
kommt  vor.  Das  Hauptcharakteristikum  aber,  welches  diese  V  ol  kmannschen 
Kanäle  von  den  II  a  v  c  rs  sclicii  unterscheidet,  ist  der  Umstand,  dass  sie  nicht 
von  eigenen  Lamellen  uniijehcn  sind,  sondern  die  präexistenten  Laniclleu- 
systenic  rückHichtslus  senkrecht  oder  .schräg  durehboliren,  l)ald  vom  Periost, 
bald  von  der  MarkhOhle  resp.  den  Spongiosarauinen .  bald  von  grösseren 
Haversschen  Kanälen  ausgehend  und  hauüg  bis  zu  einem  benaclibarten 
Gefäss-  resp.  iNhirkrauni  vordringend. 

Die  Beantwortung  der  Frage,  ob  die  perforierenden  Kanäle  in  der  That 
Blutgefässbahncu  darstellen,  häugt  davon  ab,  ob  der  Begriff  in  v.  Volkmanns, 
V.  Ebners  und  Pommers  (23)  Sinne  auf  die  eben  geschilderten  Bildungen 
beschränkt,  oder  weiter  gefasst  wird;  für  letztere  darf  sie  zweifellos  bejaht 
werden.  Doch  ist  nicht  zu  verkennen,  dass  es  nocli  eine  andere  Art  der 
Kanalbildung  im  fertigen  Knochen  giebt,  welche  oiYenbar  anderer  Genese  ist 
und  von  den  Knochenkorperchen  iUL^geht  und  welche  Rindfleisch  (23)  im 
Gegensatz  zur  Vaskularisation  zweckmässig  als  „Kanaliknlisation"  bezeichnet 
hat,  da  er  sie  nicht  von  den  Blutgefässen  aus  injizieren  und  darin  nie  eine 
Kapillarwandung,  sondern  nur  denselben  Inhalt,  wie  in  den  Lakunen  erkennen 
konnte.  Sol o w ei t  s c h i  k  (33)  und  Lossen  (19)  sahen  ebenfalls  bei  syphili- 
tisclier  Ostitis  resj).  im  rückgangigen  Kallus  Gänge,  die  offenbar  Zügen  weiter 
Knochenkorperchen  und  ihrer  Auslilufer  entsprachen.  Sofern  es  sich  bei 
ihnen  wirklich  um  erweiterte  Räume  handelt  und  nicht  uni  zu  weit  gebliebene, 
wie  sie  im  neugebildeten  nicht  lamellär  gebauten  Knochen  nicht  selten  auf- 
treten, kommen  für  ihre  Erklärung  die  Erfahrungen  v.  Recklinghausens 
(206)  über  Gitterbildung  bei  Osteomalacie  und  diejenigen  Apolants  (143) 
bei  Knochentumoren  und  bei  künstlicher  P>ntkalkung  wesentlich  in  Betracht: 
Neben  den  echten  Gittern,  welche  den  luterßbrillärspalten  entsprechen  (siehe 
Kap.  VI),  kommen  solche  vor,  in  welche  die  Knochenkörperchen  eingehen, 
indem  sie  selbst  und  ihre  Kanälchen  sich  auf  Kosten  der  Zwischensubstans 
dehnen,  und  zwar  geschieht  dies  offenbar  durch  eine  Entkalkung  der  Wan- 
dung mit  nachfolgendem  Zusammensinken  des  osteoiden  Gewebes  auf  ein 
gmngeres  Volumen.  Wozu  sich  solche  Kanäle,  welche  Aus  notorischer  Erweite- 
rung und  Konfluenz  von  präformierten  Höhlen  hervorgegangen  sind,  weiter 
f^ntwickeln,  ob  sie  mit  einer  Oberfläche  und  dem  Knochenmark  resp.  dem 
Periost  in  Berührung  treten  und  von  hier  aus  Gefässe  in  sie  einwachsen  und 
sie  schliesslich  morphologisch  den  editen  Volkmann  sehen  Kanälen  gleich 
werden  können,  ist  Insher  nicht  zu  entscheiden,  und  so  bleibt  es  ungewiss, 
ob  die  letzteren  eine  mehrfache  Genese  besitzen.  Jedenfalls  ist  es  nicht 
flogingig,  die  Lehre  von  der  Konfluenz  erweiterter  Knochenkorperchen  auf 
aUe  Volkmannachen  Kan&le  anzuwenden.  Das  ergiebt  sich  daraus,  daas 
in  den  typischen  Formen  derselben  der  Gang  durdiaus  nicht  der  Verbin- 


Digitized  by  Google 


M.  B.  ächmidt,  Pathuloj^i«  der  Kuoohen. 


dungslinie  hioteieinander  aufgerdhtor  KnochenkOrpeichen  entspricht,  dasB 
du  solcher  seine  Richtung  auch  nach  Überschieiten  von  Kitdinien,  jenseitB 
deren  die  Anordnung  der  Enochenzellen  eine  andere  ist,  beibehfllt,  und 
femer  aus  dem  schon  von  Ebner  und  Pommer  ausdrücklich  betonten 
Umstand,  dass  die  KnochenkOrpereben  neben  den  Kanälen  vollständig  intakt 
sind  und  in.  denjenigen,  welche,  wie  häufig,  von  dem  Kanal  durdisobnitteii 
werden,  die  zesfforende  Hälfte  der  kleinen  Hdhie  die  gewöhnlichen  Dirnen* 
sionen  besitzt  und  noch  die  unveränderte  Zelle  beherbergen  kann.  Bind- 
fleisch und  Thierfelder  ([34]  Tf.  27,  1)  haben  vor  allem  die  saddge 
Begrenzung  der  engeren  Kanäle  als  Wahrzeichen  für  den  ZusammenflosB 
sternförmiger  Höhleu  aufgefasst,  doch  stehen,  wie  Feurer  (6)  betont,  die 
Zacken  viel  zu  dicht,  als  dass  sie  alle  auf  solche  bezogen  werden  könnten, 
und  weit  eher  ist  Pommers  Vermutung  annehmbar,  dass  sie  den  Grenzen 
von  Lamellen  oder  Fibrillenhüiuleln  entsprechen.  Vor  allem  aber  haben 
Pommers  eingehende  Untersuchungen  positive  Thatsachen  über  die  Bildungs- 
weise der  Kanäle  zu  Tage  gefördert:  in  den  blind  eudenden  und  spitz  au? 
laufenden  konnte  er  (iefässprossen  nachweisen,  welche  von  den  angrenzenden 
Blutgefässen  als  anfangs  solide  Ausläufer  al)gehend,  später  hohl  werden  und 
entweder  allein  oder  unter  Beteiligung  von  Osteoklasten  den  Knochen  ein- 
schmelzen, indem  sie  seine  Salze  lösen  und  gleiclizcilig  die  (irundsub^taiiz 
assimilieren;  die  Form  der  (refässsprossc  bestimmt  die  Form  des  Kanals 
Sicherlich  sind  in  den  ausgebildeten  Volk m an nsclien  Kanälen  Blutgefässe 
vorhanden,  anfangs  nur  ein  Kapillarrohr,  aber  je  älter  und  je  weiter  der 
Kanal  wird,  desto  mehr  zelliges  Gewebe  tritt  neben  jenem  auf  und  desto 
dicker  wird  die  Gefässwand ;  schliesslich  liegen  zwei  Gefässe  in  einem  Gange. 
Damit  ist  eine  befriedigendere  Erklärung  für  diesen  lokalisierten  Resorptions- 
prozess  gegeben,  als  durch  v.  Volkmanns  Annahme,  dass  eine  Erweichung 
in  za|)fenförmiger  Ausbreitung  den  Knochen  tretle  und  in  diesem  aus  Kund 
und  Spindelzelleu  unbekannter  Herkunft  (iefiisse  entstehen,  die  mit  den  prÄ- 
formierten  des  angrenzenden  Markraurns  in  Verbindung  treten. 

Dass  die  perforierenden  Kanäle  Bildungen  darstellen,  welche  nach  Fertig- 
stellunfi:  der  von  ihnen  durclireuzten  Lamellensvsteme  erst  entstanden  sind, 
ergiebt  sich  «laraus,  dass  1.  die  getrennten  Lamellen.stücke  zu  beiden  Seiten 
der  Kanäle  in  ihrer  Verlaufsrichtung  genau  übereinstimmen;  dass  2.  häufig 
Knochenkörperclien  von  den  Kanälen  durchschnitten,  und  dass  3.  Kitthnien 
durchbrochen  werden.  Schwalbes  (31 1  Auffassung  der  perforierenden 
Kanäle  als  präexistierende  Verbindun^sgetasse,  welche  bei  der  Apposition 
H  aversscher  Lamellen.'^ysteme  mit  umschlossen  werden,  trründet  sich  auf 
Bilder,  welche  auch  Pommer  fand.  Es  können  die  Lamellen  dicht  vor  dem 
Kanal  steil  konvergierend  umbiegen  und,  sich  dachziegelig  deckend,  enden, 
oder  in  dünne  Speziallamellen  übergehen .  wie  sie  sich  später  auf  der  Wand 
des  Kauais  bilden  können ;  für  solche  erkennt  Pommer  öcbwalbes  Tbeurie  ^ 
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an,  indem  er  sie  im  Gegensatz  zu  den  ResorpüouskanäieD  als  „falsche" 
perforierende  Kanäle  hezeiclinet. 

Bei  weiterem  Bestand  können  die  Volk  manu  sehen  Kauäle  ihre  mor- 
pholo;^isehe  Kigeniirt  aufgehen  und  sogar  vollkommen  den  ('harakter  Havors- 
scher  Kanäle  annehmen  (v.  Ebner«  ..sekundäre  Haverssche  Räume"): 
flies  geschieht  1.  durch  weitere  Resorption  ihrer  Wand  mittelst  Osteoklasten 
und  Erweiterung  des  Lumens  und  2.  durch  Knochonupposition  auf  ihrer 
Innenfläche,  welche  —  häufig  auch  olmc  vorlierige  Ausweitung  stattfindend 
(Pommer)  —  oft  bis  zur  Bildung  konzentrischer  Speziallamelleu  sich  vervoll- 
kommnet. Chiter  Umständen  aber  kann  der  Kanal  wieder  total  obliterieren, 
wobei  nach  Pommers  Untersuchungen  die  Kapiilarendothelien  sich  durch 
Ausübung  osteoblastischer  Funktion  beteiligen. 

Es  sei  hier  noch  eines  Vorgangs  gedacht,  der  von  H eitzmann  (8)  zwar 
ausdrücklich  nicht  mit  der  Bildung  der  Volkmannschen  perforierenden 
Kanäle  identifiziert  wird,  aber  in  seinem  F^ndefPekt  ebenfalls  zu  einer  Neu- 
bildung von  Blutgefässen  im  Knochen  führen  soll.  Die  Elemente  des  entkalkten 
Knochens  und  die  Derivate  der  Knochenzellen  in  Ausschmelzungsräumen 
sollen  unter  Erweiterung  und  Konfluenz  der  Knochenkörperchen  sich  ver- 
grössern  und  eine  „hämatoblastische  Substanz"  produuereu,  welche  in  einem 
Hohlräume  jeder  einzelnen  Zelle  liegt,  und  durch  Verschmelzung  dieser  Zellen 
und  ihrer  Hohlräume  sollen  fortlaufende  Gefäsakanäle  mit  Blut  im  Innern 
entstehen,  welche  mit  den  prftformierten  Gefässen  in  Verbindung  treten. 

c)  Halisterese. 

Gegenüber  der  allgemeinen  Anerkennung  der  beiden  bisher  geschilderten 
Arten  der  Knochenresorption  ist  der  „halieteretische  Schwund",  die  Ent- 
l^alkung  und  die  nachfolgende  Abschmelzung  des  Knochenknorpels,  ein  viel- 
umstrittener Vorgang.  Die  Frage  nach  seiner  Existenz  ist  wesentlich  an  der 
Hand  der  osteoiden  Zonen  bei  der  Osteomalade  erörterti  nur  wenig  auch  auf 
andere  Erkrankungen  ausgedehnt,  so  von  v.  Volkmann  ((S9)  S.  451)  bei 
Karies  aus  dem  Vorhandensein  krümeliger  Kalkablagerungen  bejaht  und  von 
Bibbert  (25)  für  sämtliche  normale  und  pathologische  Resorptionsvoi^änge 
in  den  Lakunen  und  ausserhalb  von  ihnen  behauptet  worden.  Es  sollen 
gelegentlich  der  Besprechung  der  Osteomalade  die  Beweise  angeführt  werden, 
dmcb  welche  die  alte  Annahme  von  der  Existenz  einer  Halisterese  in  neuerer 
Zeit  durch  v.  Reoklinghausen  (206)  mittels  des  Nachweises  der  Gitter* 
fignxetn  wieder  gefestigt  worden  ist.  Durch  Auffinden  dieses  histologischen 
Kriteriums  konnte  v.  R  eo  k  1  i n  gh  a  u  s  en  die  Bedeutung  des  Knochenscbwundes 
durch  Entkalkung  über  die  früheren,  umstrittenen  Grenzen  ausdehnen  und 
zeigen,  dass  derselbe  auch  im  normalen  wachsenden  Knochen  und  femer  bei 
anderen  Krankheiten,  besonders  bei  der  Rhachitis,  eine  Rolle  spielt. 
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d)  Metaplasie. 

Die  drei  Vorgänge,  lakunflier  Schwund,  Beeorption  durcfa  Volkmann- 
sehe  perforierende  KanSle  und  Enticalkung  unter  Gitterbildung  mit  folgender 
AbechmelsuDg,  spielten  offenbar  auch  dort  die  Hauptrolle,  wo  pathologiscfaer- 
weise  die  Knodiensubetanz  nicht  durch  Harkgewebe,  sondern  durch  fibzillfirae 
Bindegewebe  oder  Knorpel  ersetzt  wird.  Früher  wurde  den  TransformatioDen 
des  Knochens  eine  grosse  Bedeutung  beigelegt,  während  sich  ein  wesenflicfaer 
Teil  der  so  gedeuteten  Bilder  nadi  den  neueren  Erfahrungen,  wie  Pommer 
(22)  mit  Becht  ausführt,  auf  Ersats  der  geschwundenen  Tela  ossea  durdi  dss 
neue  Gewebe  zurückführen  lasst.  Bei  der  Osteomalade  ist,  wie  später  noch 
besprochen  wird,  von  verschiedenen  Autoren  eine  bindegewebige  Metamorphose 
des  entkalkten  Knochens  angenommen  worden;  wenn  auch  y.  Reckling- 
hausen  (206)  das  Voikommen  einer  solchen  noch  neuerdings  an  manchen 
Stellen  malsdscher  Knochen  bestätigen  konnte,  ist  der  grOsste  Teil  der  betrefien- 
den  Bilder  wohl  auf  die  Ton  demselben  Autor  nachgewiesene  fibrOse  Umwand- 
lung des  Marks  als  Vorstufe  einer  Knochenneubildung  zurückzuführen,  und 
hieriier  gehört  offenbar  auch  die  von  Thierfeld  e  r  ([34]  Tf.  30  Fig.  5)  beschrie- 
bene ^dc^websmetamorphoee  des  Knodiens  bei  metastatischem  Knochen- 
krebs, bei  weldiem  V.  Becklinghansen  ebenfalls  den  Anbau  neuen  Knochens 
auf  dem  Wege  der  fibrösen  Osteomyelitis  nachwies,  und  ebenso  Koiaeseks 
(16)  Angabe  Ton  „bindegewebiger  Degeneration**  des  Knochens  in  einwn 
Alveolarsarkom  des  Kreuzbeins.  Es  ist  zu  bedenken,  dass  die  Neubildung 
von  geflechtartigem  Knochen  aus  fibrösem  Mark  auf  der  Oberfläche  eines 
alten  lamellären  Bälkdiens  ohne  laknnäre  Grenzlinie  erfolgen  kann,  und 
dann  aus  dem  Nebeneinander  leicht  die  Vorstellung  eines  Übergangs  von 
Knochen  in  Bind^webe  erwächst;  in  diesem  Sinne  läset  sich  auch  die  von 
Ziegler  (43)  bei  Arthritis  deformans  beschriebene  bindegewebige  Transforma- 
tion des  Knochens  auffassen,  da  sie  nach  Ziegiers  eigener  Angabe  meist 
räumlich  mit  fibröser  Beschaffenheit  des  Markes  zusammenfiel. 

Für  die  unmittelbare  Uniwandliing  des  Knochens  in  Knorpelgewebe  sind 
C.  0.  Webers  ([41  j  S.  82)  Beobachtungen  nicht  mdir  boweisend  Und  auch 
Ziegler  hat  die  bei  Arthritis  deformans  subchondral  in  oder  an  deu  Knochen* 
bälkchen  auftretenden  Knorpelherde  und  kleinen  Enchondrome,  die  er  Ursprung« 
lieh  (43)  als  eine  „Rckartilaginescenz"  des  Knochens  deutete,  später  (45)  in 
dem  Sinne  aufgefasst,  dass  in  deu  Gelenkknorpel  von  unten  her  gefäss- 
halliges  Markgewebe  einwächst  und  die  dazwisclien  stehen  bleibenden  Knorpel- 
balken  in  osteoides  Gewebe  übergehen  und  darauf  teils  durch  Verkalkung 
SU  Kuochenbälkcheu  werden,  teils  aber  wieder  in  sich  Knorpelwuchenmgen 
auftreten  lassen. 
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IL  Die  feineren  Vorgftnge  bei  der  Knochenneabildang. 

Bei  der  ersten  Bildung  des  knöchernen  Skeletts,  sowohl  der  perichon- 
Hralen  resp.  periostalen  als  der  endochondralen  Ossifikation,  geht  die  Produk- 
tion von  den  Osteoblasten  aus,  welche  im  Periost  von  den  bindegewebigen 
Elementen  desselben,  im  Mark  von  den  Markzellen  abstammen.  Bei  der 
periostalen  Verknöcherung  liegt  ein  Unterschied  zwischen  den  früheren 
und  späteren  Stadien  nur  insofern  vor,  als  zuerst  die  osteogene  Schicht  in  sich 
durch  Zellenwucherung  in  bestimmten  Abständen  von  den  Blutgefässen  Züge 
von  Osteoblasten  entstehen  lässt,  welche  den  ursprünglichsten  Knochen 
liefern,  (k-v  mit  Rücksicht  auf  die  durcliflochtene,  oft  „wurzelstockartig" 
verschlungene  Anordnung  der  Fibrillen  in  jedem  Bälkcheu  als  „geflecht- 
artiger" (v.  Ebner  fö])  bezeichnet  wird,  während  im  weiteren  Verlauf  von 
dem  Mantel  der  Blutgefässe  aus,  welche  im  Netz  dieses  Bälkchensystems 
eingeschlos.seu  liegen,  sich  an  den  Oberllaelien  des  ersten tstandenen  Knochens 
die  Oöteobhisteu  reihenweise  anlegen,  inn  neue  Schichten  knöcherner  Sub- 
stanz in  Form  von  Lamellen  aufzulagern.  Nur  kurz  sei  die  wesentlich  von 
den  normalen  Anatomen  geführte  Diskussion  erwainjt,  welche  den  Modus 
der  Ihnwandelung  der  ( )sieol)lastenlager  in  osteoide  Substanz,  speziell  die 
Bildung  der  Intercellular.suhstanz  betrifft:  (iegenbaur  1 49)  sieht  in  letzteren 
ein  er^ta^rendes  Ausscheidungsprodukt  der  Zellen,  welclics  dieselben  um- 
schliessend  nur  die  kleinen  zackigen  lUdik  n  lur  sie  freilässt;  Waldeyer  (68) 
dagegen  und  nach  ihm  Ileitzmann  ('.)  und  51i,  Stieda  (63),  Strelzof  f  (64) 
u.  a.  lassen,  analog  dem  fibrillaren  Bindegewebe,  einen  Teil  der  Osteoblasten 
unter  Schwund  dfs  Kernes  sich  vollständig  in  (Trundsubslauz  umwandeln, 
von  einem  an<leren  Teil  nur  die  periphere  l'rotoplasmaschicht,  während  das 
Zentrum  sich  als  Knochenkürperclicn  erhäh;  nach  K  asso  wi  tz  (52  [1879])  solleu 
die  letzteren  besonderen  kleinen  Zellen  entsprechen,  welche  zwischen  den 
ganz  in  Kiiochengrundsubstanz  übergehenden  grossen  Zellen  übrig  bleiben. 

Für  die  Beurteilung  der  (ienese  eines  Knochengewehos  lässt  sich  als 
allgemein  gültiger  Satz  der  hinstellen,  dass  der  lamelläre  Bau  stets  das  Resultat 
einer  appositioneilen  Osteoblastenthätigkeit,  der  geliechtartige  Knochen  aber 
als  ein  in  und  aus  Bindegewebe  neu  entwickelter  anzusehen  ist.  Die  durch 
flochtenen  Fibrillen  des  geflechtartigen  Knochens  sind  präformierte  Bestand- 
teile der  bindegewebigen  Matrix,  welche  bei  der  Ossitikation  eingeschlossen 
werden  und  in  teils  verkalktem,  teils  unverkalklem  Zustand  als  Sharpey 
sehe  oder  ,, perforierende  '  Fasern  j)crsistiereti.  Somit  sind  sie  malc  riell  nicht 
von  den  ebenfalls  leimgebenden  Fibrillen  verschieden,  welche  nach  von 
Ebner  die  (Grundlage  des  lamellären  Knochens  ausmachen  und  hier,  selbst 
kalklos,  durch  die  verkalkte  Kittsubstanz  vereinigt  werden,  wohl  aber  ver- 
schieden   dadurch,   dass   letztere    weit  leiner  sind  und   innerhalb  jeder 
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Lamelle  nicht  durchfinchtene,  sondern  nahezu  gleichgerichtete  Anordnung 
mit  spitzwinkeliger  Kreuzung  hesitzen,  vor  allen  aber  verschieden  durch  die 
Genese :  denn  die  Fibrillen  der  Lamellen  sind  keine  präformierten  und 
mechanisch  eingeschlossenen  Elenient(,  sondern  während  des  Ossifikations- 
prozesses  neugebildet  durch  die  Thätigkeit  der  Osteoblasten.  So  kaim  nach 
V.  Ebner  niemals  eine  Umwandelung  der  einen  Form  des  Knochengewebes 
in  die  andere  stattfinden,  sondern  lediglich  ein  Ersatz  der  einen  durch  die 
andere.  Physiologischer  Weise  tritt  die  Resorption  des  ursprünglichen, 
geflechtartigen  Knochens  und  der  Ersatz  durch  lamellären  frühzeitig  ein. 
sodass  die  Existenz  des  ersteren  auf  die  Fötalzeit  und  die  ersten  Jahre 
des  Extrauterinlebens  beschränkt  ist,  indessen  werden  im  periostalen  Anteil 
des  Knochens  bei  der  Aufschichtung  der  Lamellen  ebenfalls  j)räexistente 
Fasern  eingeschlossen  und  durchsetzen  nun  als  Sharpeysche  Fasern 
zwischen  den  auseinanderweichenden  Knochenfibrillen  laufend  senkrecht 
die  Lamellen,  aber  nur  die  äusseren  (uuudlaniellen  und  die  äusseren 
Haversschen  Systeme,  weU^he  somit  lamellären  Faserknochen  repräsen- 
tieren; aber  auch  ihre  Exstenz  ist  an  das  kindliche  I-,ebensalter  gebunden 
und  durchaus  fehlen  sie  dem  vom  Mark  aus  angebildeten  Knochen. 
Der  früher  mehrfach  vertretenen  Anseliauung  (R.  Mai  er  'Jü]),  dass  die 
8h arpey sehen  Fasern  elastiseher  Natur  seien,  gegeniiber  hat  v.  Ebner 
festgestellt,  dass  elastische  Fasern  grade  dem  kindlichen  Knochen  fehlen  und 
nur  im  ausgewachsenen  als  ein  dichtes  Netz  verästeltcr  Fäden  in  den  sub- 
periostalen Scliichten  und  ab  und  zu  in  den  dem  Lumen  nächstgelegenen 
Lamellensystenien  vorkommen.  ■  Die  seheibentormigen  (Querschnitte  von  Bün- 
deln der  durchflochtenen  Fasern  im  Periost  können  als  Schnitte  durch  Kugeln 
imponieren,  die  den  ,,CTlobuli  ossei"  (Tegenbaurs  (49)  gleichen;  Waldeyer 
(68)  hat  durch  diese  Annahme  überhaupt  die  (i e gen baur sehen  liebilde 
und  Lieberkühn  (54  und  55)  einen  Teil  derselben  erklären  wollen  gegen 
Gegenbau rs  Zustimmung,  welcher  ausdrücklich  ([501,  S.  244)  die  Kugel- 
natur derselben  betont  Gegen  baur  wandte  ursj>rünglich  den  Namen  auf 
die  Erscheinung  an.  dass  die  Knochensuitstanz  in  zahlreiche  dicht  aneinander 
liegende  rundliche  (iebilde  geschieden  ist,  zwischen  welchen  die  „Inter- 
globularräume",  d.  h.  verzweigte  Lücken,  die  mit  den  Kochenk()rperchen 
in  Verbindung  stehen  und  nach  Gegen  bau  rs  Meinung  eine  jilasmatische  Flü>.'?ig- 
keit,  Osteoblasten  und  streifiges  Gewebe  enthalten,  liegen.  Er  hält  diese 
Kugeln  für  Knochensubstanz,  welche  gleich  in  dieser  Form  abgesondert 
worden  ist.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  bieten  ossifizierende  Sar- 
kome und  Fibrome  nicht  selten  Gelegenheit  solche  Knochenkugeln  in  gro8.«er 
Zahl  zu  beobachten.  Doch  smd  damit  offenbar  nicht  die  Entstehungsmöghch- 
keiten  der  (ilobuli  ossei  abgeschlossen,  denn  auch  bei  der  endochon- 
dralen  Ossifikation  kommen  sehr  ähnliche  und  sicher  kugelige  Bildungen 
vor  (siehe  später  bei  Metaplasie  des  Knorpels).  —  Als  eine  Eigentümlichkeit 
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des  geflechtartigen  Knochens  sei  schliesslich  erwähnt,  dass  die  Höhlen 
seiner  Enochenkörperchen  häufig  weiter  und  unregelmäseiger  sind  und  be- 
sonders in  den  axialen  Teilen  der  Bfilkcfaen  dichter  stehen»  als  im  lamellflien, 
und  nicht  selten  konfluieren. 

Ist  auch  im  normalen  Organismus  die  Bildung  geflechtartigen  Knochens 
seitlich  sehr  beschränkt,  so  kommt  derselbe  doch  überaus  häufig  unter 
pathologischen  Bedingungen  2U  Stande:  Virchow  hat  1853  ([67],  B.  135  und 
[370],  S.  438),  nachdem  die  Bildung  von  Knochen  aus  Bind^webe  im  Em- 
bryo eben  erst  erwiesen  war,  als  erster  den  gleichen  Vorgang  bei  patho- 
logischen Prozessen  erkannt  und  durch  vielfoche  Beispiele  belegt,  und  wenn 
er  dabei  von  einer  direkten  Umwandelung  des  Bindegewebes  in  osteoides 
Gewebe  spricht,  so  deckt  sich  doch  die  Schilderung  von  den  präparatorisohen 
Vorgängen,  vor  allem  der  VergrOsserung  und  dichten  Lagerung  durchaus 
mit  den  neueren  Vorstellungen ;  denn  in  der  That  tritt  bei  der  pathologischen 
Knochenbildung  die  dem  normalen  Periost  eigentttmliche  Wucherung  der  Zellen 
in  Gestalt  von  Osteoblastenzttgen  weniger  stark  hervor  und  das  Bindegewebe  trans- 
formiert sich  vielmehr  direkt  in  osteoides  Gewebe,  indem  die  streifige  Grund- 
Substanz  sich  verdichtet,  glänzend  wird  und  xackigo  Höhlen  um  die  vor- 
handenen Zellen  ausspart,  welche  dementsprechend  die  Form  sackiger 
KnochenkOrperchen  annehmen.  £s  handelt  sich  also  mehr  um  eine  Meta- 
plasie des  I^degcwebes  in  Knochen,  wie  sie  ähnlich,  ohne  Daswischenkunft 
jeder  Zellenwucherung  sich  nach  Ziegler  (45)  auch  in  ossifizierenden  Fibro- 
men findet  Es  ist  also  die  (Frenze  zwischen  neoplastiseher  und  meta- 
plastischer  Knochenbildung  aus  Bindegewebe  viel  weniger  scharf  als  bei  der 
Ossifikation  des  Knorpels.  Der  pathologisch  auftretende,  aus  Bindegewebe 
hervorgehende  Knochen  ist  gewöhnlich  periostaler  Herkunft:  jede  Osteophyten- 
Wucherung  besteht  aus  ihm,  in  jedem  FraktnriEallus  ist  der  periostale  An- 
tdl  der  neugeschaffenen  Bälkchen  nach  seinem  Typus  gebaut,  und  hierbei 
kann  die  Zellenwucfaerung  auch  einen  Grad  erreichen,  der  dem  normalen 
gleicht.  ludessen  giebt  es  nicht  selten  pathologische  Zustände,  unter  denen 
er  auch  vom  Knochenmark  seinen  Ursprung  nimmt,  und  grade  an  dieser 
für  ihn  ungewöhnlichen  Lokalität  ist  den  Sharpeysehen  Fasern  eine  wich- 
tige diagnostische  Bedeutung  beizulegen,  insofern  als  sie  stets  den  Knochen,  in 
welchem  sie  sich  finden,  charakterisieren  erstens  als  jugendlichen  und  zwei- 
tens als  einen  aus  Bindegewebe  gebildeten.  An  der  Hand  dieser  Erfah- 
rungen hat  V.  Recklinghausen  (206)  erkannt,  dass  ein  der  physiologisofaen 
periostalen  Osteogenese  analoger  Prozess  bei  der  Ostitis  deformaus  oder 
Osteomyelitis  fibrosa  vom  Knodienmark  ausgeht,  nachdem  dasselbe  durch  den 
chronisch  entzündlichen  Prozess  in  bindegewebiges  Fasermark  umgewandelt 
worden  ist,  und  dass  so  über  den  ganzen  Querschnitt  der  platten*  und  der 
Röhrenknochen  an  Stelle  der  zerstörten  kompakten  und  spongiOsen  Substanz 
vielfBch  noch  kalklose  Bälkchen  von  geflechtartigem  Bau,  ohne  lamelläre 
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Scbichtang  und  überaus  reich  an  Sharp ey sehen  Fasern  auftreten,  welche 
letsteie  hier  eme  regelmässige,  flaschenbttrstenartige  Anordnung  mit  netsiger 
Verflechtung  in  der  Achse  und  senkrechter  Doiohstrahlung  der  peripheren 
Teile  besitzen.  Derartig  gebauter  Fasermarkknochen  kann  sich  auch  an  der 
Oberfläche  eines  lamellären  alten  Bftlkchens  oder  Balkenrestes  entwickeln. 
Nach  dem  gleichen  Typus  fand  y.  Recklinghausen  einen  Teil  des 
neuangehauten  Knochens  bei  der  gewöhnlichen  Osteomalade  und  bei  dar 
osteoplastischen  Oarcinose  entwickelt,  und  Pommer  ([22]  S.  50)  besdirsibt 
hei  fungOeer  Ostitis  in  den  Markrfttunen  fem  vom  Periost  zoplartig  verflochtene 
Sharpeysohe  Fasern  in  der  Knocfaensnbstanz;  weiterhin  gehört  hierher  wohl 
die  von  Ziegler  (45)  beschriebene  myelogene  Knochenbfldung  im  Gallus, 
bei  welcher  als  Chrundlsge  der  neuen  Bälkohen  aus  den  Zellen  des  lymphoiden, 
fetthaltigen  oder  gallertigen  Marks  Osteoblastenzflge  mit  fibriUärem  Zwischen- 
ge  wehe  entstehen. 

Dass  unter  rmständen  die  osteogene  8cliiclit  des  Pcriosls  statt  Knoeheu 
echten  Knorpel  produzieren  kann,  wird  gelegentlich  der  Besprechung  des 
Gallus  erörtert  werden. 

Von  der  Knochenbildung  aus  Knorpel  kann  man  jetzt  im. all* 
gemeinen  sagen,  dass  der  letztere  zu  Grunde  geht  und  durch  Knochen  wsetst 
wird.  Bei  der  normalen  endochondralen  Ossifikation  ist  die  Hauptmasse  des 
neuen  Knochens  an  die  Stelle  des  zerstörten  Knorpels  gesetzt,  ohne  dass  die 
Formbestandteile  des  letzteren  übemommra  werden,  und  zwar  dadurch,  dass 
die  Säulen  der  Knorpelzellen  von  Blutgefässen  und  Markgewebe  erbroclien 
und  von  letzterem  die  Osteoblasten  produziert  werden,  welche  auf  der  Fläche 
der  erhaltenen  Bälkchen  verkalkter  Knorpelgrundsuhstanz  Knochen  bilden. 
Dass  die  Knorpelzellen  insofern  an  dem  Aufbau  des  Knochens  beteiligt  sind, 
als  sie  bei  der  Eröffnung  ihrer  Höhlen  sich  erhalten  und  zu  Markelementen 
werden  (,,Knorpelmark"),  aus  denen  wieder  Osteoblasten  hervorgehen,  ist  eine 
alte,  von  Virchow  ((370]  &  428),  H.  Müller  ([69]  S.  174),  Bidder  (46), 
Gegenbaur  ([49],  S.  345),  Maas  (06),  Klebs  (315),  Ranvier  (24)  u.  a. 
vertretene  Anschauung;  doch  scheint  es  nach  neueren  Untersuchungen  von 
Kölliker  (14),  Rollet  (61),  Stieda  (63),  Strelzoff  (64),  Steudener 
(62),  Leser  (68)  u.  a.,  dass  sie  völlig  zu  Grunde  gehen  und  die  Knochen» 
bildung  nur  von  den  mit  den  GefMssen  eingewanderten  Markzellen  resp. 
Osteoblasten  herrührt  Wie  unter  den  apponierten  Knochenschichten  die 
Knorpelgrundsubstanz  allmählich  schwindet,  ist  bisher  nicht  völlig  aufgeklärt 
Steuden  er  (62)  lässt  sie  erst  zu  Grunde  gehen,  wenn  bei  der  Erweiterung 
der  Markliölile  die  Knochenbälkchen  selbst  wieder  total  resorbiert  werden. 
Jedenfalls  haben  sich,  seitdem  H.  Müller  die  neoplastische  Entstehung  des 
Knochengewebes  bei  der  endochondralen  Ossifikation  klargelegt  hat,  nur  noch 
wenig  Stimmen  für  die  alte  Ansicht  erhoben,  dass  bei  der  normalen  Ver- 
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kuöcheruug  die  swischen  den  tdarkräumeti  stehenbleibenden  Knorpelpfeiler 
durch  Metaplasie  in  Knoehen  übergehen  (s.  B.  Lieberkühn  [54]),  und  auch 
Easaowits  steht  allein  mit  der  Behanptong,  dass  die  lamelläre  Knochen» 
bildnng  durch  Apposition  erst  Plats  greifti  nachdem  auf  metaplastischem 
Wege  die  Balken  verkalkter  Knorpelgmndsubstans  zwischen  den  llarkrftumen 
sich  von  ihrer  OberflAcbe  her  in  Knochengewebe  umgewandelt  und  frei  in  sich 
Knochenkfirperchen  produziert  haben.  Eine  wirkliche  Metaplasie  des  Knorpels 
in  Knochen  derart,  dass  die  abgeschlossenen  Knorpelhöhlen  sich  durch  Aus« 
linfer  verbinden,  die  darunterliegenden  Zellen  entsprechend  sackig  werden  und 
die  Inteioellularsubstanz  die  optischen  und  tinktoriellen  Eigenschaften  der 
osteoiden  anninmit  und  schliesslich  verkalkt,  wird  von  vielen  Autoren,  Kas- 
sowitz  [52],  von  Recklinghausen  ([60]  6.  280),  Ziegler  (45)  u.  a.  für 
diejenigen  Knoipelmassen  zugelassen,  welche  bei  der  Kallusbildung  nicht 
selten  aus  dem  Periost  hervorgehen  und  zum  Teil  unzerstOrt  bleiben,  wflhrend 
ein  anderer  Teil  unter  Einwachsen  von  BlutgefSssen  und  Mark  aufgelöst 
und  durdi  angebildeten  Knochen  ersetzt  wird.    Femer  spielt  diese  meta- 
plastische Überführung  des  Knorpels  in  Knochen  an  der  Epiphysengrenze 
bd  der  Rhachitis  eine  Rolle  und  nach  Birch-Hirschf  eld  (47)  kommt  sie 
auch  in  ossifizierenden  Enchondromen  vor.  Mit  einer  direkten  VerknOche- 
rung  des  Knorpels  hat  man  gewisse  eigentümliche  Zustande  der  Knorpel- 
zellen in  Verlnndung  gebracht,  welche  darin  bestehen,  dass  die  Zellkapsel 
sich  itark  konzentrisch  verdickt  und  unter  Freilassen  kanalartiger  Ausläufer, 
Ähnlich  den  Porenkanftlchen,  das  Lumen  zu  einem  zackigen  Raum  einengt, 
in  dem  die  Knorpelzelle  wie  ein  Knochenkürperchen  Hegt  Diese  Bildungen 
sind  langst  bekannt,  von  Brand  und  Reichert  (s.  H.  Müller  [50])  als 
„GtobuH  ossei'*  benannt,  von  Kolliker  ([11]  S.  865  ff.)  und  Virchow  ([870] 
S.  48]  f.)  in  rhacbitischen  Knochen  an  der  Ossifikationszone  und  zwar  den 
Knorpelsaulen  entsprechend  zu  Reihen  geordnet,  von  KoUiker  femer  im 
normalen  Knochen  an  der  Grenze  der  Symphysen  und  von  Tom  es  und 
Morgan  ([65]  Tai  8,  Fig.  25)  und  Lieberkühn  (54)  regelmässig  bei  der 
nonnalen  Verknücherang  des  Knorpels  gefunden,  und  von  letzterem  als  eine 
der  Ossifikation^grenze  anÜBitzeude  mehrfache  Schicht  von  Kugehi  dargestellt 
worden;  Kassowitz  traf  sie  nur  bei  Vdgeln  stets,  bei  Sangetieren 
lediglich  dort,   wo   etwa  zwischen  den  Markräumen  Knorpelbalkchen 
mit  unerOfbieten  Zellhöhlen  stehen  geblieben  waren.  Man  nahm  an,  dass 
im  weiteren  Verlauf  die  Grundsubstanz  mit  den  verdickten  Kapseln  ver- 
schmdze  und  so  das  osteoide  Gewebe  zu  Stande  komme.   Zwar  haben 
H.  Müller,  Gegenbaur,  Frey  (48)  u.  a.  angenommen,  dass  es  sich 
nicht  um  abgeschlossene  Kugeln  handle,  sondern  lediglich  um  Ansbuch« 
tongen  von  Markräumen  mit   junger   apponierter  Knochenauddeidung. 
Indessen  ist  neuerdings  Tschistowitsch  ([66],  S.  167/68)  für  die  Genese 
ans  geschlossenen  Knorpelzellen  wieder  eingetreten,  obschon  er  oSsn  lasst» 
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ob  man  das  Produkt  als  echte  knöcherue  Substanz  aufFassen  darf;  vor  allem 
aber  hat  M anasse  (58)  eigentümliche  Bilder  in  der  knöchernen  Schnecken« 
kapsei  des  Felsenbeins  und  der  knöchernen  Wand  des  Poms  acusticos  ini 
in  jedem  Lebensalter  als  regelmässigen  Befund  beschrieben,  welche  kaum 
eine  andere  als  die  ursprQngliche  Deutung  sulassoii :  der  Knochen  wird  dar 
selbst  von  verschieden  ausgedehnten  runden  und  ovalen  oder  verzweigten 
Räumen  durchsetzt,  welche  von  hyalinem  Knorpelgewebe  mit  krümlig  yer» 
kalkter  Grundsubstanz  ausgefüllt  sind  und  gegen  welche  aus  der  knöchernen 
Wand  rundliche,  aus  Kuochensubstanz  bestehende  und  je  mit  einem  bis  drei 
Knochenkörpereben  versehene  Buckel  und  Kugeln,  Globuli  ossei,  vorspringen; 
unter  Umständen  werden  durch  Zusammenrücken  der  letzteren  die  hya- 
linen Felder  bis  auf  kleine  Lücken  eingeengt  oder  durch  Verschmelzung  der 
Kugeln  vollständig  zum  Schwund  gebracht.  Aus  der  Beobachtung  ver* 
8chieden(T  Stadien  konnte  Ma nasse  die  Gewissheit  erlangen,  dass  die 
Globuli  durch  direkte  Metaplasie  aus  den  Knorpelzellen  entstehen. 


Iii.  Das  interstitielle  Kuocheuwachstum. 

Die  Frage,  ob  neben  Apposition  und  Resorption  auch  interstitielle  Vor- 
gänge, vor  allem  Vermehrung  und  Verringerung  der  lutercellularsubstans 
vorkommen  und  sur  VergrOsserung  resp.  Verkleinerung  des  KnodiMis  fahren, 

welche  von  Duhamel  (69)  zuerst  aufgestellt  und  bejaht,  später  von 
Virchow  (81)  S.  4ßO,  EL  v.  Volkmann  (82)  und  Hüter  (72)  wieder 
aufgenommen  worden  ist,  spielt  an  J.  Wolffs  Theorie  von  der  Spongiosa- 
struktur  und  ihrer  Transformation  geknüpft  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein. 
Es  muss  bei  der  Erörterung  derselben  vorausgeschickt  werden,  dass  die 
histologischen  Grundlagen  für  die  Theorie  bisher  versagt  haben.  Strelzof  f  (69), 
welcher  die  appositionelle  Knochenneu  hildung  voll  anerkennt,  aber  die  Re- 
sorption ablehnt,  hat  an  embryonalen  Knochen  das  Vorkommen  interstitiellen 
expansiven  Wachstums  zu  beweisen  sich  bemüht,  ist  indessen  durch  die 
gründlichen  Untersuchungen  von  Schulin  (80)  und  Steudener  (62)  am 
gleichen  Objekt  widerlegt  worden;  es  geht  vor  allem  aus  den  Befunden  des 
letzteren  hervor,  dass  die  Vergrösserung  der  primär  gebildeten  Markräume 
unmöglich  durch  Dehnung  derselben  unter  entsprechender  Expansion  und 
Verschiebung  der  begrenzenden  Knochenbalkclien  zu  erklären  ist,  sondern 
nur  durch  Resorption  und  Apposition;  denn  es  wird  z.  B.  die  zuerst  gebildete 
peiichondrale  Knocheuschale  durch  die  wachsende  Murkhöhle  wieder  zum 
Schwund  gebracht,  ferner  erwies  sich  das  vermeintliche  Auseinanderrücken 
der  Knochenkörperchen  als  irrtümlieli  Auch  C.  Ruges  (79)  mikroskopische 
Befunde  sind  nicht  imstande,  die  Frage  nach  einem  Knocbeuwaohstnm 
durch  Intussoszeption  zu  fördern.   Denn  mit  seiner  Erfahrung,  daas  in 
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Steigenden  Altersepochen  die  Knoclienkörperehen  in  grösseren  gegenseitigen 
Abständen  stehen,  ist  nicht  der  Beweis  erbracht,  dass  es  immer  dieselbe 
Zellen  sind,  welclu-  im  Laufe  der  Zeit  durch  Zunahme  der  Zwiscliensubstanz 
von  einander  !i))rücken.  Die  wesenthchen  Momente,  welche  die  Theorie  des 
interatitiolicn  Wachstoms  gestQtzt  haben,  sind  Beobachtungen  grobanatomischer 
Art  und  ÜberlegnintT'n:  zunächst  diejenigen  v.  Volkmanns,  dass  gewisse 
Verbiegungen  und  Verkürzungen  ledigHch  durch  Periost-  und  Knorpel- 
thätigkeit  nicht  eine  genügende  Erklärung  finden.  Als  Beispiel  fülirt  derselbe 
das  Genu  valgum  mit  der  Tiefstelluni:  des  Condylus  externus  tibiae  und  der 
häufig  hinzukommenden  Biegung  der  Pt  niurdiapbyse  am  Übergang  zu  ihrer 
Verdickung  an,  ferner  die  rhachi tischen  Verkrümmungen  des  Knochonsehaftes 
ohne  Frakturen,  die  senile  Schrumpfung"  des  Schenkelhalses,  Inaktivitäts» 
atro]>l)ien ,  vor  allem  die  Hemiatrophie  des  kcxalgiscln  n  Beckens.  Für  alle 
diese  Prozesse  nimmt  er  an,  dass  nicht  entsprechend  einer  ungleichen  Be- 
lastung auf  der  einen  Seite  vermehrter,  auf  der  anderen  venninderter  Anbau 
erfolge  un<1  Ii«  ( lestältveränderung  erziele,  sondern  dass  die  Elastizität  des 
normalen  Knochens  zunächst  die  Biegung  res|).  Kompression  erlaube  und 
nun  der  Stoffwechsel  den  Ausgleich  dieser  Spannnnir  verhindere  und  die 
Fixierung  in  der  abnormen  Stellung  dadurch  bewirke,  dass  an  den  durch 
Kompression  verdichteten  Stellen  eine  Aufsaugung  von  Kalksalzen,  eine 
interstitielle  Absorption  eifn1<:t  ;  durch  die  Wiederholung  des  Prozesses  an 
dem  abnorm  gestalteten  Knochen  können  dann  die  Deformitäten  gesteigert 
werden.  Inwieweit  eine  reichliche  Halisterese  die  \'erkleinerung  grösserer 
Knochenteile  bewirken  kann,  ist  bisher  nicht  untersucht  worden  ;  jedenfalls 
aber  lassen  sich  die  Biegungen  erklären  durch  eine  vorherige  Malacie  mittelst 
Kalkentziehuog  und  eine  darauffolgende,  von  mechanischen  Momenten  ab- 
hftngige  Krümmung,  in  welcher  später  der  Knochen  nach  Wiedoreinlagerung 
von  Kalksalzen  fest  wird.  Dass  dies  z.  B.  für  das  (xenu  valgum,  femer  für 
die  rhacliitischen  Diaphysenkrümmungen  höchst  wahrscheinlidi  angenommen 
werden  darf,  soll  sp&ter  ausführlicher  erörtert  werden.  Ks  würde  hier  in  der 
That  eine  von  veränderter  Flächenresorption  und  Apposition  unabhängige 
Umformung  des  Knochens  regressiven  Charakters  stattfinden,  also  ein  inter^ 
stitieller  Frozess,  wenn  auch  in  anderem  Sinne,  als  dem  von  v.  Volkmann 
angenommenen.  Dass  aber  eine  Volumenszu nähme  durch  interstitielle 
Vorgänge,  also  ein  expansives  Wachstum,  geschehen  kann,  dafür  reichen 
V.  Volkmanns  Argumente  nicht  aus.  Denn  die  Verlängerung  der  Röhren- 
knochen nach  Fraktnren  und  nach  Nekrosen,  welche  er  dafür  anführt,  können 
mit  gutem  Grund  andere  gedeutet,  auf  eine  Reizung  des  Epiphysenknorpels 
bezogen  werden,  und  v.  V  olk mann s  Zweifel  an  der  Bedeutung  des  letzteren 
für  das  Wachstum  sind  durch  weitere  Beobachtungen  gehoben  worden.  Von 
normalen  Knochen  war  es  vor  allem  der  l .'nterkiefer,  dessen  Formenwechsel 
vom  Zustand  des  Neugeborenen  bis  zu  dem  des  Erwachsenen  nicht  anders 
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nls  «liireli  da  Expansionswaehstum  orklärbar  scliien  (Hüter  |78]i;  mit  der 
s|>ät*Ten  ]->ntdc'ckung  der  äusseren  Resorption  ist  die  Krkliirung  durch  reine 
A jipositions-  und  Re?()r}>ti()nsvorg;inge  nielit  nur  möglich  geworden  sondern 
aucli  im  V^erein  mit  Versuchen  von  Krapplutterung  (Lieberküh  n  '74])  und 
Einlegen  von  Ringen  von  Kolliker  (15),  Wegner  (SH)  u.  a.  durch- 
geführt und  damit  auch  dies  Beweismittel  hinfällig  geworden.  Die  weitere 
Aulrechtcrhaltung  der  Lehre  vom  interstitiellen  Wachstum  durch  J.  Wo] ff 
(84  -92)  knüpft  nur  zum  Teil  an  direkt(>  Reohachtungcn  experimenteller  Art, 
hauptsächlich  aber  an  mathematische  rberlegungen  an.  Ungeachtet  der 
unumstu.'^slichen  und  durch  das  Mikroskop  belegbaren  Erfahrung,  dass  <las 
Periost  jungen  Knni  lien  auf  den  alten  auflagert,  und  dass  aus  dem  Epiphysen- 
knorpel,  der.  solange  das  Wachstum  <lauert,  vorhanden  ist.  immer  neue 
Knochensubstan/.  produziert  wird,  und  auch  nachdem  die  feineren  Resorptions- 
Vorgänge  durch  die  histologische  Bcobarlitung  direkt  demonstriert  worden 
sind,  ist  Wolff  in  allni:ilili<her  Verschärfung  zu  dem  Standpunkt  gelangt, 
dass  alles  Längen-  und  Pickenwachstuni  auf  Intussusception  beruht  Seine 
positiven  Reweise  leitet  er  ab  aus  dem  in  der  Geschichte  der  Wadistunis- 
theorien  des  Knochens  zu  allen  Zeiten  als  lu  deutungsvoll  betrachteten  und 
von  vielen  Autoren  angestellten  V'ersuche,  Stifte  oder  Marken  in  den 
Knochen  einzufügen  und  nach  verschieden  langen  Pausen  ihre  Distanzen  zu 
messen.  Scheinbar  stehen  liei  gh-icher  Versuchsanordnung  Wo  1  f  f  s  Resultate 
im  (Gegensätze  zu  denen,  weklie  vorher  von  Duhamel  (69),  II  unter  (71), 
Flourens  (70)  u.  a.  angestellt  und  nach  ihnen  vielfach  wiederholt  wurden: 
während  die  letzteren  kein  Auseinanderweichen  der  in  die  Diaplivsen  junger 
Tiere  eingeschlagenen  Stifte  beobachteten  und  II  unter  und  Fleurens  daraus 
die  sicherste  Widerlegung  des  interstitiellen  Wach-stums  ableiteten,  und  später 
Lieberkühn  (7.'!).  Maas  (50),  Ollier  (7<i),  Wegner  (83)  u.  a.  die- 
selben Erfolge  erhielten,  konstatierte  Wol ff  eine  Zunahme  der  Entfernungen. 
Zweifellos  konunt,  wie  auch  Wegners  Experimente  ergaben,  gelegentlich 
eine  solche  Entfernung  vor,  aber  auch  bei  Wolff  handelte  es  sich  dabei  um 
minimale  Differenzen,  welche  niclit  ausreichen  können,  um  das  Wachstum 
zu  erklären.  Für  die  Di'utung  iltrsell»rn  betonten  schon  Ollier  und 
Wegner,  dass  dieselben  durch  eine  Schiefstellung  der  Stifte  hervorgerufen 
werden  können,  und  letzterer  findet  ihre  Analogie  in  der  von  (t.  Sc  Ii  wal  he  (3D 
nacligewiesenen  Verschiebung  der  Richtung  und  zunehmenden  Neigung  der 
Ernährungskanäle  im  normalen  wachsenden  Knochen,  deren  Trsache 
Schwalbe  in  periostalen  Verschiebungen,  unabhängig  von  jedem  inter- 
stitiellen Wachstum  des  Knocliengeweb(>s  selbst  aufdecken  konnte.  Roux 
(78),  welcher  auf  diese  Wanderung"  der  Marken  in  der  Knochensubstanz 
ebenfalls  hinweist,  führt  eingehend  aus,  dass  auch  die  übrigen  X'ersuche 
Wolffs,  z.  B.  die  Anlegung  einer  Längsklammer  in  die  zweifach  angtibohrte 
Diaphyse,  welche  zur  Verkrümmung  führen,  und  die  Umschnürung  des 
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Knochens  durcb  einen  MetaUring  (nach  Duhamel),  an  dessen  Stelle  der 
Knochen  eine  Einbiegung  erhalten  soll»  su  komplizierte  Vorgänge  einschliesst, 
om  als  Stützen  der  Lehre  Tom  interstitiellen  Wachstum  betrachtet  zu  werden. 
Wolfis  weiteres  Argument  für  das  letztere  bestand  darin,  dass  die  Spongiosap 
architektur  an  den  einzelnen  Stellen  des  Skeletts  in  allen  Altem  der  Wachs- 
tomsperiode  eine  strengst  geometrisch  geordnete  und  zwar  die  dnzig  mögliche 
und  deshalb  sich  immer  gleich  bleibende  sei,  bei  welcher  also  jedes  BAlkchen 
fest  auf  seinem  Platze  stehen  und  in  genau  proportionaler  Weise  an  der 
VergrOsserung  des  Ganzen  Anteil  nehmen  soll,  und  dass  dafür  jede  andere 
Art  des  Wachstums  als  die  durch  Expansion  ausgeschlossen  sei.  Die  Vor- 
aussetzung vom  strengen  Stationfirbleiben  der  ursprünglichen  Spongiosar 
archttektur  widerspricht  den  Thatsachen:  Zu  jeder  Zeit  des  Wachstums 
gelingt  es  leicht,  an  denFlttchen  derBälkchen  Riesenzellen  und  Howshipsche 
Lakunen  als  Wahrzeichen  stattfindender  Resorption  nachzuwdsen  und  femer 
ist  bereits  von  vielen  Seiten  darauf  hingewiesen  worden,  dass  während  der 
Wachstumsperiode  eine  fortwährende  Umwälzung  der  Architektur  yor  sich 
geht,  welche  entsprechend  der  wiederholten  Anpassung  an  immer  neue 
Verhältnisse,  wie  sie  durch  Längen»  und  Breiterwerden  der  Knochen  und  ihre 
Krtomungen  und  die  damit  zusammenhängende  Versdiiebung  der  Angriffs- 
punkte  Yon  Kraft  und  Last  bedingt  ist,  durchaus  nicht  jedem  Teil  seine  geo- 
metrische Gleichartigkeit  erhält  Steudener  (62)  und  Zschokke  (93)  führen 
als  sprechendes  Beispiel  hierfür  an,  dass  der  Winkel  zwisdien  Hals  und  Schaft 
des  Femur  beim  Menschen  mit  .dem  Alter  kleiner  wird  und  dabei  immer 
andere  Punkte  des  Gelenkkopfes  yon  der  senkrecht  aufteilenden  Last  getroffen 
werden,  und  die  Struktur  sidi  ändern  muss  in  einer  Weise,  welche  durch 
Biegung  und  Ezpanfflcm  der  yorhandenen  Bftlkchen  allein  unmöglich  ist  Die 
Ericennung  des  „TVansformationsgesetzes"  gab  Wolff  späterhin  thatsädilich 
Anlass,  der  Tela  ossea  eine  hohe  „Aktivität"  zuzuschreiben,  welche  unab- 
hängig yon  Aufsaugung  und  Anbildung  eine  Umwälzung  der  Struktur 
ermöglichen  solle,  indem  die  einzelnen  Partikelchen  absolute  Beweglichkeit  und 
Anpassungsfähigkeit  besässen  und  jederzeit  ihre  Lage  zu  ändern  imstande 
seien.  Es  lässt  sich  indessen  auch  ohne  eine  derartige  Annahme,  welcher 
em  histologischer  Begriff  fehlt,  eine  Vorstellung  darüber  gewinnen,  wie  ein 
stetiges  Werden  und  Vergehen  durch  A{)positionB*  und  Resorptionsvorgänge 
in  Abhängigkeit  yon  statisch-dynamischen  Momenten  abläuft  und  eine  den- 
selben angepasste  Spougiosastruktur  herstellt  und  erhalten,  und  auch  bei  physio- 
logischem und  pathologischem  Wechsel  der  Inanspruchnahme  ändern  kann: 
Rou^c  ([77]  S.  186  ff.  und  [78]  S.  510)  sieht  die  „molekulären  Erschütterangen", 
welchen  die  in  den  Drack-  und  Zuglinien  Hunden  Zellen  ausgesetzt  sind, 
als  Ursache  der  Anregung  zur  Apposition  von  diesen  aus  an,  sodass  diese 
Linien  aucb  bei  g^eichmässiger  Verteilung  der  Resorption  mittels  Osteoklasten 
besonders  kräftig  heryortreten  und  andere  Stellen  den  Drack  abnehmen; 
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infolge  dessen  wird  an  letzteren  nach  cler  Resorption  kein  neuer  Knochen 
angebildei  Wenn  aber  die  Drucklinien  dureh  Osteoklasten  unterbrochen 
werden,  so  verteilt  sicli  der  Druck  auf  die  benachbarten  Teilchen  und 
regt  in  ihnen  eino  Neubildung  t^.  ,,So  muss  jeder  Knochen  wfthreod 
des  Cirösserwerdens  immer  von  neuem  dieselbe  Struktur  in  grösserem  Mass- 
Stabe  unter  Auflösung  und  Anbildimg  erzeugen,  solange  seine  äussere  Gestalt 
der  früheren  in  mathematischem  Sinne  ähnUch  bleibt'* 


IV.  Die  Form  und  Architektnr  der  Knochen. 

Im  Laufe  der  letzten  30  Jahre  hat  bezüglich  des  Zustandekommens 
der  äusseren  Form  und  der  inneren  Architektur  der  Knochen  die  Y<m  H. 
V.  Meyer  (101)  inaugurierte,  dann  von  Wolfermann  (107),  Langer- 
hans (98)  u.  a.  und  vor  allem  von  J.  Wolff  (84 — 92)  in  zahlrciehwi 
Arbeiten  geförderte  Lehre  grosse  Bedeutung  gewonnen:  Man  erkannte,  dass 
die  normale  Spongiosastruktur  für  jeden  Knochen  wohl  motiviert  ist,  nämlich 
den  von  Culmann  klargestellten  Gesetzen  <ler  graphischen  Statik  entspricht 
und  dass  die  Knocheubälkchen  in  ihrer  Richtung  allenthalben  dem  Verlauf 
der  Spannungstrajektorien,  also  den  Linien  stärksten  Druckes  und  Zuges 
folgen,  sodass  bei  einem  Minimum  des  Materials  das  Maximum  des  Wider- 
standes gegen  die  statischen  Einflüsse  erreicht  ist,  dass  sich  z.  ß.  in  dem 
oberen  Femurende  das  Bild  der  Zug-  und  Druckkurven  eines  gleichgestalteten 
Krahns  bis  in  die  Einzelheiten  wiederfindet  und  dass  ferner  die  kompakte 
Kinde  nur  eine  zusammengedrängte  Spongiosa  darstellt.  Wolff  hat  weiterbiu 
(seit  1871)  diese  Theorie  auch  auf  die  Forraab  weichungen  übertragen:  Sein 
„Tnuisformationsgesetz"  sagt  aus,  dass  einmal  bei  primären  Störungen  der 
äusseren  Knochengestalt,  z.  B.  infolge  von  Frakturen,  «in-  Umbau  der 
inneren  Architektur  hinzukommt,  dass  ferner  eben  dieser  primären  Form- 
verändeninp:  sekundäre  Umwandlungen  der  äusseren  Gestalt  folgen,  dass 
endlich  auch  ohne  primäre  Formstörung  lediglich  infolge  einer  auch  künst- 
lich hervorzurufenden  Veränderung  der  statischen  Inanspruchnahme  äussere 
Gestalt  und  innere  Architektur  sich  ändern  und  dass  alle  die  Umwand- 
luDgeo  den  mathematischen  Gesetzen  folgen:  der  Knochen  passt  sich 
den  neuen  statischen  Bedingungen,  den  veränderten  Zug-  und  Druckwir- 
kungen äusserlicli  und  innerlich  so  an,  dass  er  allmählich  die  der  neuen 
Funktion  günstigste  Gestalt  und  Struktur  erhält.  Das  Wesen  und  das 
Resultat  der  Umgestaltung  besteht  darin,  dass  alle  durch  die  Form-  und 
Funkti<msänderung  statisch  wertlos  gewordenen  Bälkchen  untergehen  und 
durch  neue,  für  die  neue  Gestalt  und  Inanspruchnahme  statisch  brauchbare 
ersetzt  werden.  Den  Nachweis  dieses  Transformationsgesetzes  führte  Wolff 
an  Frakturen,  rhachiüschen  Krümmungen,  Gelenkankylosen,  ferner  an  den 
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sogenanntnn  BelastangsdefonnittteQ  (der  hafaitiielleii  Skoliose,  dem  €^u 
VRlgam  etc.),  au  paralytlsohen  Defonmtfttoii,  sowie  an  den  zu  cxpcrimentelleii 
oder  Heilsweoken  an  normalen  oder  sebon  deformierten  Knochen  vorgonom> 
menen  FormverfinderuDgen.  Die  Vnfkdie  des  Fortbeeteliens  der  ncurmalen, 
schon  intrauterin  durch  Vererbung  erzielten  funktionstüchtigen  Arohitsktor 
wfthrend  des  späteren  Lebens,  sowie  der  pathologischen  Umgestaltung  sieht  er 
lediglich  in  der  normalen  resp.  geänderten  Funktion  derart,  däss  z.  B.  beim 
Prakturkallua  die  Transformation  erst  mit  dem  Beginn  des  Wiedergebrauchs 
des  Gliedes  einsetzt:  die  Funktion  ist  der  Reiz/ welcher  den  äusseren  und 
inneren  Bau  der  Knochen  bestimmt,  wekher  trophisdi  wiikt,  und  Rouz 
(104)  hat  . Wolf fs  Gredanken  getrolEen,  als  er  später  auf  Grund  der  genauen 
Analyse  der  Bälkchenstruktur  in  einem  ankylotisdien  Kuiegclenk  die  Bezeich- 
nung der  «ifunktionellen  Gestalf'  des  Knochens  einfahrte.  Bei  dieser  funk- 
tionellen Anpassung  soll  ohne  Ausnahme  an  den  Stellen  der  Druck-  und 
Zugspannung  Anbüdung,  an  den  Stellen  der  Sdiubspannuug,  d.  h.  der  Ent- 
lastung, Schwund  erfolgen.  Neuerdings  hat  Roux  (105)  emen  Einfluss  der 
Fünktion  auf  den  Knochenbrni  —  mit  denselben  Einschränkungen ,  welche 
er  der  Wolffsohen  Theorie  auferlegt  (siehe  unten)  —  ausser  in  der 
Richtung  der  Spongiosabälkchen  auch  in  ihrer  Dichtigkeit  gefunden  und 
zugleich  in  der  Form  der  „statischen  Elementarteile",  welche  sich  ausser 
als  Bfllkcben  auch  als  KnochenrOhrchen,  als  Kugelsehalen  oder  endlich 
ab  Flättchen  darsteUen.  Sowohl  die  Weite  der  Spongiosamaichen,  als  die 
Existenz  der  einzelnen  Formen  dieser  Elementarteile  findet  er  an.  normalen 
und  pathologisdien  Knochen  in  gesetzmässiger  Abhängigkeit  von  funk- 
tioneller Beanspruchung  derart,  dass  z.  B.  bei  einer  Aktiyitätshyper- 
trophie  der  Spongiosa  ursprünglich  vorhandene  Bälkchen  zu  Plättohen  oder 
Rfthiehen  werden  unter  leichter  Dickenzunahme,  während  die  Masohenweite 
kaum  geändert  wird,  dass  dagegen  bei  Inaktivitätsatrophie  unter  VezgrOese* 
rung  der  Maschen  die  Röhrchen  und  Plättcheu  zu  Bälkchen  werden. 

In  neuester  Zeit  hat  die  Lehre  von  der  fmiklionellen  Knochengestalt 
in  Wollfs  Sinne  eine  sehr  beachtenswerte  Unterstützung  durch  die  Unter- 
suchungen von  H.  Hirsch  (97)  über  die  Form  des  Schienbeins  erfohren, 
welches  Wolff  selbst  bei  der  Entwickelung  seiner  Theorie  kaum  heran- 
gezogen und  dessen  äussere  Gestalt  Roux  (78)  erst  kürzlich  als  nicht  rein 
funktionell,  sondern  durch  den  Muskeldruck  beeinflusst  bcizeidmet  hatte. 
Hirsch  stellt  dnrdi  sorgfältige  Analyse  fest,  dass  die  Tfbia  normale  Weise 
auf  kombinierte  Festigkeit,  nämlich  Druck-,  Torsions-,  Schub-  und  nach  zwei 
Ebenen  q»ielende  Bieguugsfestigkeit  beansprucht  wird,  und  zwar  die  in  die 
Frontalebene  fallende  Biegung  konstant  nur  lateralwärts  gerichtet  ist,  und 
dass  gegenüber  ^esen  statischen  Aufga>>en  die  Tibia  durch  ihre  Gestalt, 
speziell  den  Dreiecksquerschnitt,  den  grössten  Widerstand  zu  leisten  vermag, 
dass  femer  diese  typischen  Charaktere  aus  der  ursprünglichen  mehr  rund- 
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liehen  Form  des  KnocheDS  sich  in  deijenigen  Lehensseit  ausbilden ,  in 
welcher  derselbe  in  geregelter  Weise  beansprucht  wird.  Auf  dieser  Bssis 
versucht  Hirsch  eine  Erklärung  für  die  Entstehung  der  Platyknemie  durdi 
abnorme  funktionelle  Einflüsse  zu  geben:  die  Thatsache,  dass  die  Platy- 
knemie bei  sehr  alten  Volksstftmmen  und  femer  bei  Völkern  niedriger  Eultor- 
stufen sehr  yerbreitet  ist»  hat  frühere  Untersudier  au  der  Überzeugung  ge- 
führt, dass  dieee  Euochenform  ein  erbliches  Merkmal  niederer  Rassen  sei, 
wogegen  Virchow  die  Ansicht  angestellt  hat,  dass  es  ach  dabei  nur  um 
eine  individuell  erworbene  Eigentümlichkeit  handle,  welche  von  einem  starken 
und  einseitigen  Gebrauch  der  Untersohenkelmuskeln  abhangig  sei.  Hirsch 
führt  diesen  Virchowsofaen  Standpunkt  weiter  aus  und  berechnet,  dass 
nicht  Muskeldruok  den  Knochen  abplatte,  sondern  dass  die  platyknemische 
Tibia  die  rein  funktionelle  Form  gegenüber  vermehrtem  Gehen,  Laufen  und 
Springen  repräsentiert,  und  vermutet,  dass  die  hüheren  Grade  dieser  Form- 
abweiohung  bei  den  niederen  Volksstftmmen  auf  die  bei  denselben  üblichen 
T&Dze  zurückzuführen  seien. 

Auch  bei  voller  Anerkennung  der  Thatsache,  dass  ein  au^gewaofaaener 
Knochen  unter  besonderen  statischen  Einflüssen  seine  Spongiosaarofaitektur 
und  seine  äussere  Form  andern  kann,  muss  doch  davor  gewarnt  werden, 
dieeen  statischen  Einwirkungen  die  ausschliessliche  Rolle  bei  der  Bestimmung 
der  Knochengestalt  einzuräumen  und  die  früheren  Anschauungen  über  andere 
Ibrmbestinmiende  Momente  als  überwunden  anzusehen.  Es  würde  die  Dis- 
kussion  über  Wolffs  Theorie  wesentlich  vereinfacht  haben,  wenn  derselbe 
eine  Scheidung  zwischen  der  Gestaltung  des  wachsenden  und  der  Gestalt- 
veranderung  des  ausgewadisenen  Knochens  eingeführt  und  dem  endoehondrsl 
wachsenden  Knochen  seine  Sonderstellung  zugestanden  hätte,  sowohl  bezüglich 
der  Einwirkung  des  grobmechanischen  Druckes  als  der  umgebenden  Muskeb 
auf  die  Ausbildung  seiner  Gestalt  Indem  Wolff  das  Gesetz,  dass  an  den 
Stellen  stärkeren  Druckes  Anbildung,  denjenigen  stärkerer  Entlastung 
Sehwund  erfolge,  als  allgemein  gültig  aussprach,  musste  er  allenthalben  mit 
der  von  v.  Volkmann  (40)  und  Hüter  (72)  begründeten  ,J>rucktheorie'' 
in  Widerspruch  geraten  und  deren  Richtigkat  in  Abrede  stellen,  v.  Volk- 
mann hat  das  Längenwachstum  des  jugendlichen  Knochens  in  der  Weise 
vom  Druck  abhangig  gemacht,  dass  es  bei  stärkerer  Belastung  hintangehalten, 
bei  verringerter  Belastung  oder  bei  Zug  aber  verstärkt  wird.  C.  Hüter 
führte  die  gleiche  Anschauung  an  der  Hand  der  Gelenkentwicklung  durch 
und  zeigte,  dass  die  Gelenkenden  sich  aus  dem  fötalen  ui  den  erwachsenen 
Zustand  unter  dem  Einfluss  des  Druckes  umformen.  Diese  seitdem  fest  ein- 
gebüigerte  Lehre  lässt  sich  Wolffs  Einwendungen  gegenüber  durchaus  auf- 
recht erhalten,  ist  auch  von  Rouz  (78)  und  Schede  (106)  gelegentlich  der 
Besprechung  von  Wolffs  Transformationsgesete  wieder  vertreten  worden. 
Der  Gegensatz  im  Erfolg  erhöhter  Druckwirkung  beim  ausgewachsenen  und 
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beim  uocb  wachsenden  Knochen,  dass  nämlich  an  efsterem  Vermehrung,  an 
letzterem  Verminderung  der  Anbildnng  stattfindet,  iat  nur  €in  scheinbarer; 
denn  das  eine  Mal  wirkt  der  Druck  auf  den  Knochen  selbst  and  seine  gt- 
w^ebsbildenden  und  -zerstörenden  Bestandteile,  das  andere  Mal  lediglich  auf 
den  epiphysären  Knorpel,  und  es  handelt  sich  dort  um  Verdichtung  der  Sub- 
stanz durch  Verdickung  vorhandener  und  vielleicht  auch  Einfügung  neuer 
Balkcheii  und  Schichten,  woraus  gelegentlich  zugleich  eine  Gesamtverdickung 
de;?  Ivnü(  heiiteils  resultiert,  hier  aber  um  mangelhafte  Längenausdehnung. 
Das  Längeuwachstuui  hat  nichts  mit  dem  schon  gebildeten  Knochen  zu 
thun,  sondern  wird  ausschliesslich  von  dem  (Jrad  der  Knor{)t'hvutlierung  be- 
stimmt, welche  denselben  (iesetzeii  wie  alle  anderi'ii  uiiclurungsfähigen  (ie- 
webe  unterliegt  und  deren  Zrlircihenbiltlung  in  der  Richtung  des  artikularen 
Druckes  dementsprechend  durch  eine  J-'rhöhung  desselben  gehemmt  werden 
muss.  Der  Epiphyseuknor{)el  als  elastische  Platte,  welche  den  Knochen  quer 
durchzieht,  wird  jeden  vom  Gelenkende  einwirkenden  Druck  auf-  und  dem 
Knochen  selbst  abnehmen.  Wolffs  Überlegungen  in  diesem  Punkte  sind 
von  vornherein  <hulureh  getrübt,  dass  er  jedes  Knochen  Wachstum  vom  Epi- 
physenknorpel  ei)enso  wie  vom  Periost  aus  in  Abrede  stellt.  Eine  A'ereinigung 
der  „Drucktheorie"  mit  derjenigen  Wolffs  scheint  in  dem  Sinne  möglich 
und  richtig,  dass  die  Störungen  in  der  Längenentwiekelung  von  dem  groben 
artikularen  Druck  bestimmt  werden  durch  Ilintanhaltung  resp.  Beselileunigung 
des  endochondralen  Wachstums  —  sofern  nicht  Kompression  erweichten 
Knochengewebes  vorliegt  — ,  im  Innern  des  Knochens  aber  und  gelegentlich 
auch  auf  der  äusseren  OherHüche  an  den  Stellen  erluihter  Belastung  nicht 
Atrophie,  sondern  Verdichtung  der  Substanz  infoige  vermehrter  Reizung, 
eine  ..Aktivitiitsliyertrophie"  (Roux)  stattfindet,  welche  zur  Umgestaltung  in 
der  Architektur  und  der  äusseren  Form  führt.  Das  klassische  Beispiel  für 
diese  abnorme  Verlängerung  des  entlasteten  Knochens  widirend  der  Wachs- 
tumsperiode, welches  sich  mit  Wolffs  Theorie  nicht  vereinigen,  h()clistens 
sehr  gezwungen  durch  eine  entzündliche  Reizung  des  Epiphysenknorpels  er- 
klären lässt,  ist  die  von  Schede  (106)  angeführte  Beobachtung  v.  Volk- 
manus  über  das  vermehrte  Längenwachstum  des  luxierten  and  nicht 
reponierten  Radiusköpfchens  bei  Kindern.  Aus  den  sogenannten  Belastungs- 
deforraitäten  lassen  sich  nicht,  wie  Wolff  will,  Schlüsse  für  die  Richtigkeit 
seiner  Theorie  ableiten,  da,  wie  später  zu  besprechen,  die  Annahme 
naheliegt,  dass  die  neue  zweckmässige  Struktiu*  erst  durch  funktionelle  An- 
passung in  den  durch  firweichungsprozesse  deformierten  Knochenteilen  sich 
entwickelt. 

Der  Einfluss  der  Muskeln  auf  die  Gestaltung  des  Knochens  wird  ver- 
schieden beurteilt:  Es  mag  dahingestellt  bleiben,  in  wieweit  L.  Eick  (II6) 
aus  Experimenten  gezogene  Lehre  richtig  ist,  dass  der  wachsende  Muskel, 
welcher  am  Knochen  befestigt  ist,  den  letzteren  mit  in  die  Länge  zieht,  und 
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da88  er  femer  nicht  durch  seine  Arbeit,  sondern  durch  seine  Lage  einen 
lokalen  Widerstand  auf  die  Enochenbildung  ausübt  und  so  die  Süssere  Form 
desselben  modelliert  Virchow  (81  S.  830)  stellt  diese  Bedeutung  des  Muskel- 
druckes in  der  normalen  £ntwickelung  zwar  nicht  in  Abrede,  indessen  haben 
ihm  pathologische  Thatsachen  für  die  Bestätigung  der  filteren  Anschauucg, 
„dass  die  Muskelruhe  als  solche  einen  Eiinfluss  auf  die  Dicke  und  Dichtigkeit, 
die  Nervenlähmung  einen  solchen  auf  die  Länge  der  wachsenden  Knochen 
habe,'*  nicht  nur  kein  Zeugnis  gebracht,  sondern  auch  bei  wachsenden  Indi- 
viduen mit  Lähmungen  und  starker  Atrophie  der  Muskeln  tritt,  wie  seitdem 
ja  vielfältig  bestätigt  worden  ist,  trotz  der  Verminderung  des  lokalen  Wider- 
standes mit  der  Verkürzung  auch  Verdünnung  des  Knochens  ein.  H Irschs 
Deduktionen  in  dieser  Besiehung  (8.  11  iL)  fassen  wesentlich  den  £influBs 
des  sich  kontrahierenden  Muskels  auf  den  Knochen  ins  Auge  und  sollen 
darthun,  dass  dieser  Druck  nicht  auf  den  Knochen,  sondern  in  der  Richtung 
des  geringsten  Widerstandes,  also  gegen  die  Haut  za  wirkt;  wenn  er  auf 
Grund  dessen  die  Fi ck sehe  Ansicht  widerlegen  will,  so  ist  doch  xu  be- 
tonen, dass  er  die  blosse  Existenz  und  Lokalisätion  des  Muskels  neben  dem 
Knochen,  auf  welche  Fick  gerade  den  Hauptwert  legt,  welche  dem 
Wachstum  des  Knochens  einen  Widerstand  entgegensetzt,  ausser  Acht  lässt 
Jedenfalls  aber  li^n  deutliche  Zeichen  von  formbestimmendem  Einfluss 
des  Muskels  auf  den  Knochen  in  der  Existenz  der  regelmässigen  Knochen- 
vorsprünge, welche  die  Stelle  der  sehnigen  Ansätze  einnehmen  und  um  so 
grosser  werden,  je  kräftiger  der  Muskel  ist.  Virchow  (81)  führt  an  ihnen 
die  Einwirkung  der  Muskeln  vor  Augen  und  nimmt  an,  dass  diese  Knochen- 
bildungen durch  eine  von  der  Kontraktion  hervorgerufene  Reizung  des 
Periosts  an  der  Lisertionsstelle  angeregt  wird,  und  Zschokke  ((98]  S.  16/17) 
weist  diesem  Muskelzug  ausdrücklich  eine  Bedeutung  auch  für  die  innere 
Architektur  der  Knochen  zu. 

Ein  fernerer  Punkt,  welcher  gegen  die  unbeschränkte  Annahme  der 
Wol  ff  sehen  Lehre  Zurückhaltung  auferlegt,  ist  der,  dass  dieselbe  bisher 
noch  nicht  für  eine  genügend  grosse  Zahl  von  Skeletteilen  gezeigt  oder  er- 
schöpfend durdigeführt  worden  ist,  und  dass  sogar  für  das  am  eingehendsten 
von  Wolff  studierte  obere  Femurende  in  dieser  Beziehung  Lücken  bestehen. 
So  wirft  Roux,  wie  schon  früher  F.  Merkel  (100),  das  Bedenken  auf,  dass 
der  Vergleich  desselben  mit  einem  Krahnen,  durch  welchen  Wolff  haupt- 
sächlich die  Lehre  eriäutert,  gar  nicht  alle  seine  Fmiktioneu  erschöpft  und 
somit  noch  nicht  festgestellt  ist,  ob  die  Spongioea  darin  allen  versdiiedeu- 
artigen  statischen  Momenten  angepasst  ist,  und  neuerdings  ziehen  Riedinger 
(103)  und  Bähr  (94)  die  Berechtigung  jenes  Vergleichs  überhaupt  in  Frage. 
Nach  Merkels  Meinung  sind  nur  gewisse  Balkensjrsteme  in  jedem  &iodien 
den  Stützfunktionen  angepasst,  „teleologisch**,  andere  unabhängig  davon  und 
in  ihrem  Aufbau  nur  durch  die  Eutwickelungsgeschichte  bedingt  Zudem 
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sfihlt  Roax  (78)  eine  Reibe  von  Beispielen  dafür  auf,  dass  nicht,  wie  Wolff 
wiU,  die  normale  Knoohenfonn  die  für  die  Funktion  einzig  und  allein  mög- 
liche ist,  sondern  gewisse  Knochen  bei  dem  Menschen  und  verschiedenen 
Tieren  von  der  rein  funktionellen  Gestalt  und  Struktur  abweichen. 

Endlich  scheint  es  nach  neueren  Untersuchungen,  dass  die  statischen 
Momente,  wie  sie  in  der  Ruhe»  beim  Stehen,  einwirken,  durchaus  nicht  alle, 
vielleicht  sogar  nur  die  nnwesenllicheren  der  formbestimmenden  mechanischen 
KinflflBse  in  sich  fassen,  sondern  die'  dynamischen  Wirkungen  der  Bewegung 
und  die  wiederholten  StOase '  und  Erschütterungen  eine  bedeutende  Rolle 
spielen:  Nach  Zschokke  seugt  für  die  Bedeutung  der  Bewegung  z.  B.  die 
Struktur  des  Galcaneus,  welche  bei  Sohlengängern,  also  auch  den  Mensdien, 
und  Zehengängem  keine  prindpieUen  Differenzen  aufweist,  obwohl  die  Be- 
anspruchung, in  der  Ruhe  eine  verschiedene  ist  und  hur  in  der  Bewegung 
die-  gleiche  wird,  indem  hier  der  Galcaneus  stets  wie  ein  ungleichaimiger 
Wagebalken  wirkt,  für  dessen  dynamische  Beanspruchung  auch  der  innere 
Bau  des  Knochens  thatsftchlich  passt.  Femer  zeigen  auch  die  Knochen- 
fortaätze,  auf  welche  gar  kein  Belastungsdruök  in  der  Ruhe,  sondern  nur 
der  Muskehsug  wirkt,  ausgeprägte  und  spezifische  Spongiosastrukturen. 
V.  Recklinghausen  (102)  weist  in  dieser  Beziehung  noch  auf  besondere 
bisher  unbeachtete  Strukturen  hin:  einmal  auf  die  auch  von  Zschokke  er- 
wähnten Querwände,  welche  senkrecht  zur  Knochenaxe  die  Marichöble  und 
die  Spongiosa  als  zierlich  durchl(}cherte  Siebplatten  oder  Balkennetze  durch- 
setzen, gelegentlich  auch  zu  Pfeilern  oder  Stangen  aufgelöst  sind,  und  welche 
in  den  Diaphysen  der  meisten  Röhrenknochen,  wenn  auch  in  verschiedener 
Hänfi^eit  auftretend,  bei  normalen,  noch  nicht  ausgewachsenen,  zarlgebaüten 
Individuen  und  regelmässig  bei  Bestehen  von  multiplen  Exostosen  und  femer 
in  Knodien  von  osteomaladschem  Habitus  gefunden  werden.  Mit  den 
mechanischen  Leistungen  des  Knochens  haben  dieselben  zweifellos  nichts 
zu  thun;  dfigegen  vergleicht  v.  Recklinghausen  sie,  in  Fällen,  wo  sie  in 
annähemd  regelmässigen  Abständen  aufgestellt  sind,  den  Schwingungsknoten 
stehender  •  Wellen,  ähnlich  den  Klang-  oder  Staubfiguren  der  in  Schall- 
schwingungen versetzten  Röhren.  Liegt  schon  darin  ein  Hinweis  auf  den 
Effekt  der  Brschütterongen  für  den  Knochen,  so  gilt  dies  nach  v.  Reckling- 
han sen  ganz  besonders  von  gewissen  starken  und  regelmässig  angeord- 
neten Pfeilern  in  der  Markhöhle  des  distalen  Humerusendes,  welche  eine 
pbysiologiBche  Eigentümlichkeit  darstellen  und  wohl  unter  dem  Einfluss 
starker  Erschütterungen  des  unteren  Humerusendes,  die  bei  den  Bewegungen 
des  Vorderarmes  zu  Stande  kommen,  als  Stützpfeiler  gegen  dieselben  zu 
gehen  haben.  Sie.  ebenso  wie  die  Quersoheiben  bleiben  in '  der  Waehstums- 
periode  von  dem  indifferenten  feinporigen  Knochen  bei  der  Maricraumbildung 
übrig.  Endlich  fand  v.  Reckliughausen  gesebunässige  Verschiedenheiten 
in  den  beiden  Hälften  eines  jeden  Röhrenknochens,  welche  mit  den  prin- 
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zipielleu  Differenzen  ihrer  Leistungen  bei  Bewegungen  und  bei  Beanspruchung 
durch  Stösse  in  bestem  Einklang  stehen.  Hirschs  angeführte  Erklärung 
der  Platyknemie  legt  ja  ebenfalls  das  Hauptgewicht  auf  die  abnormen 
stossenden  Einwirkungen.  Ebenso  aielt  die  neue  Arbeit  von  R.  Beneke 
(95)  über  Spondyhtis  defonnans  darauf  ab,  die  ganze  dieselbe  charakteri' 
sierende  Knochenneubildung,  nämlic]i  den  Uml)au  der  alten  Spoogtoea  und 
die  knöcherne  Umwachsung  der  Zwischenwirbelscheiben,  auf  mechanische 
Einflüsse  zurückzuführen,  welche  nicht  in  dem  statischen  Druck,  sondern  in 
den  durch  Stösse  bedingten  Erschütterungen  gipfeln.  Die  letzteren  kommen 
in  Terttnderter  und  verstärkter  Weise  zur  Geltung  dadurch,  dass  als  Ein- 
leitung des  ganzen  Prozesses  eine  primäre  Degeneration  der  Bandscheiben 
auftritt,  welche  1.  zur  Abnahme  ihrer  Elastizität,  vermöge  deren  sie  sonst 
alle  StOese  gleichmässig  auf  die  Wirbelfläche  verteilen,  und  2.  zu  ihrer  Ab- 
plattung und  V'erbreiterung  mit  Hervorquellen  ihrer  Substanz  über  den 
Wirbelkörperrand  führt.  Letzterer  Zustand  veranlasst  die  die  Scheibe  um- 
schliessende  Randwucherung  der  Wirbelkörper  dadurch,  dass  die  bei  den 
komprimierenden  Stössen  wechselnde  Vortreibung  und  Einziehung  das  Periost 
serrt.  Diese  Randosteophy teu ,  anfangs  von  lockerem  Gepräge,  treten  in 
ihrem  Bau  allmählich  mit  den  Strukturen  der  Wirbelkörper  in  unmittelbare 
Beuehung,  bilden  auch  eigene  Stützsysteme  in  sich  aus  und,  wenn  sie  siir 
Synostose  der  Wirbel  geführt  haben  und  nun  alle  Erschütterungen  der 
Wirbelsäule  leiten,  werden  diese  Systeme  entsprechend  der  verstärkten  funk- 
tionellen Beanspruchung  immer  derber  und  dichter.  An  der  alten  Substanz 
äussert  sich  der  Rinfluss  der  verstärkten  Stosskräfte  darin,  dass  sich  die 
Corticalis  besonders  an  dem  stärkst  gekrümmten  Teile  der  vertikalen 
Fläche  verdichtet  und  zu  den  rechtwinkelig  gekreuzten  Bälkehen  der  Spon- 
giosa  radiäre  Trajektorieiisysteme  kommen,  welche  von  demselben  Punkte 
aus  ins  Innere  des  Wirbelkörpera  einstrahlen,  beides  sicherlich  Effekte  der 
erhöhten  Biegungsbeanspruchung.  Als  Beweis  für  die  Bedeutung  der  pri- 
mären Bandscheibendegeneration  und  ihren  EinfluBs  auf  die  mechanische 
Beanspruchung  der  Wirbel  führt  Beneke  noch  die  Beobachtung  an,  dass 
bei  schweren  Kyphosen  mit  erheblichen  Belastungsabnormitäten  doch  eine 
Spondylitis  defonnans  nicht  eintritt,  so  lange  die  Bandscheiben  ihre  normale 
filastisität  bewahren. 


V.  Die  Knochenatrophie. 

Die  Atrophie  im  engeren  Sinne,  welche  in  dem  Schwund  der  schon  ge- 
bildeten Tela  ossea,  nicht  in  dem  Zukleinbleiben  des  wachsenden  Knochens 
besteht  und  welche  1.  als  senile,  2.  als  Inaktivitäts-  und  3.  als  neurotische 
Atrophie  vorkommt,  beruht  auf  Resorption  von  den  Flächen  der  Knochen- 
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sabetanz  aus.  Eine  Verklemenuig  des  Knochens  in  allen  seinen  Dimensionen, 
eine  wiridicbe  Schrumpfung  ist  nach  dem  über  das  interstitieUe  Wachstum 
Beeprochenen  nicht  denkbar,  sofern  n^cht  ein  malacischer  PiosesB  im  Spiele 
ist;  nur  kann  unter  mechanischen  Einflflssen  die  Rinde  znaammenainken, 
nachdem  sie  verdfinnt  und  biegsam  geworden  ist  und  das  atrophische  Spongioea- 
nets  seine  Stützkraft  verloren  hat;  so  erklärt  sich  vor  allem  die  Hohen- 
reduktion  der  Wirbelkörper  mit  Verkürzung  des  Rumpfes  und.  bei  ungleich- 
mfiasiger  Höhenabnahme,  mit  Biegung  der  Wirbelsäule  (senile  Kyphose). 
Die  Atrophie  stellt  sich  als  Poröse,  Rarefiziemng  der  Substanz  dar,  indem 

1.  die  kompakte  Rinde  durch  starke  Erweiterung  der  GeCftsskanäle  spongiös, 

2.  ihre  Didce  reduziert  wird  und  8.  die  Bälkohen  der  Spongiosa  sich  ver« 
dünnen  und  zum  Teil  völlig  zu  Grunde  gehen.  Die  sehwindende  Tela  ossea 
wird  durch  Markgewebe  und  zwar  gewöhnlich  durch  Fettmark  ersetzt;  die 
Bezeichnung  „fettige  Atrophie",  welche  sich  an  die  von  Rokitansky  (134) 
ausgesprochene  Annahme  knüpft,  dass  die  Knoehenzellen  selbst  fettig  degene- 
rieren und  zu  Fettmarkzellen  werden,  ist  also  nicht  zweckmässig;  das  Auf- 
treten von  Fettröpfchen  in  den  Knochenzellen,  welches  Pommer  ((23],  S.  76) 
tbatsächlicfa  bei  alten  und  kachektischen  Leuten  bisweilen  in  grosser  Aus- 
dehnung fand,  steht  mit  der  Entwickelung  des  Fettmarkes  in  keiner  Besiehung. 
Die  äussere  Gestalt  des  Knochens  braucht  durch  die  Atrophie  nicht  verändert 
zu  werden,  der  Schwund  kann  ausschliesslich  vom  Hark  her  erfolgen  — 
exoentrische  Atrophie  —  oder  es  kombiniert  sich  damit  die  Resorption  von 
der  subperioetalen  Fläche  her  und  führt  zur  Verdünnung  dee  Knochens  — 
koncentrische  Atrophie  — .  Die  letztere  Form  etabliert  sich  am  häufigsten 
an  platten  Knochen,  Schulterblatt,  Becken  und  vor  allem  am  Schädeldach. 
Am  Schädeldach  erleiden  gewisse,  oft  ^mmetrische  Stellen,  besonders  die 
Gegend  der  Tubera  parietalia,  bei  der  senilen  Atrophie  flache  Ver- 
tiefungen der  äusseren  Fläche,  welche  leicht  den  Eindrudc  erwecken,  als  ' 
seien  sie  durch  Einsinken  der  Tabula  externa  infolge  von  Diploöschwund 
entstanden;  thatsäehlich  handelt  es  sich,  wie  Virchow  (139)  gegenüber 
Lobstein  (128)  und  Rokitansky  (134)  gezeigt  hat,  dabei  um  einen  Sehwund 
der  äusseren  Tafel  mit  Blosslegung  der  Diploö  —  daher  die  poröse  und  rote 
Beschaffenheit  —  und  darauffolgende  Verdichtung  der  letzteren  zu  kom- 
pakterem Gewebe;  der  Prozess  kann  so  weit  fortschreiten,  bis  der  Knochen  in 
s^ner  ganzen  Dicke  resorbiert  ist,  sodass  Dura  und  Galea  aponeurotica  sich 
berühren.  Nach  unten  zu  reicht  diese  Atrophie  des  Schädeldachs  nie  über 
die  Insertiousstelle  des  Musculus  temporalis  herab.  Für  die  senile  Involution 
der  platten  Knochen  überhaupt  stellt  Virchow  als  hauptsächlichste  Lokali- 
siUionsstätten  die  muskelarraen,  oder  wenigstens  von  derben  Sehneninsertionen 
freien  Stellen  hin,  welche  zugleich  <Jen  alten  Ossifikatiüuäkeriit'n  entsprechen, 
und  speziell  solche,  welche  voni  Periost  aus  besonders  reiehiich  va^kularisiert 
sind.  An  denjenigen  Sktkltabbchuitteu,  welche  am  meisten  den  mechauiscben 
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Emwirkungen  unterliegen,  z.  B.  dem  Oberocbeukelhals,  lässt  sich  eine  ge* 
wisse  Regelmässigkeit  der  Architektur  auch  in  der  Poröse  konstatieimi.  Eb 
erhalten  sich  und  treten  dadurch  besonders  klar  hervor  gerade  diejenigen 
typischen  Balkensysteme,  welche  als  die  bauptsächlichstea  auf  die  mechani- 
schen Einflüsse  berechneten  Trajektorien  angesehen  werden.  Auch  für  die 
Inaktivitätsatrophie  hat  neuerdii^  Roux  (105)  die  Abhängigkeit  der 
porotischen  Strukturen  von  den  meohaiiiBchen  Momenten  gezeigt:  Es  geht 
bei  dieser  Form  der  Poröse  nicht  nur  mm  Verdünnung  und  ein  partieller 
Schwund  der  Bälkchen  vor  sich,  sondern  eine  kompliziertere  Umwandlung 
durch  Umformung  der  „statischen  Elementarteile".  An  der  Spongiosa  findet 
bei  der  gewöhnlichen  Atrophie,  z.  B.  im  atrophischen  Amputationsstumpf, 
1.  der  Ausfall  eines  Teiles  dieser  Elemente  statt  und  2.  ein  Übei)g^ng  der 
erlialtenen  Röbrchen  und  Plättchen  in  dünne  Bälkchen;  eine  weitere  Form 
kommt  aber  vor,  welche  Iloux  als  „hypertrophierende  Inaktivität^atrophie" 
bezeichnet,  bei  der  neben  übermässiger  Resorption  gewisser  statischer  Ele> 
mente  eine  Hypertrophie  der  erhaltenen  und  in  grossen  Abständen  stehenden 
sich  entwickelt,  z.  B.  unter  den  noch  vorhandenen  BerührunL^sstellen  der 
Kniegelenksteile  eines  Amputierten;  das  Massgebende  für  die  Ausbildung 
dieses  Zustandes  besteht  wohl  darin ,  dass  nicht,  wie  im  ersteren  Falle ,  die 
Inanspruchnahme  ganz  herabgesetzt  ist,  sondern  eine  kontinuierliche  Druck- 
Spannung  von  Seiten  der  Muskeln  fortwirkt 

Die  Lehre  von  der  neurotischen  oder  neuropathiflchen  Atrophie 
ist  noch  in  der  Entwickelung  b^;rifien.  Die  Bezeichnung  istTon  Virchow  (140) 
in  Erweiterung  des  Ro m  b er g  sehen  Begriffs  der  Trophoneurose  für  alle 
diejenigen  Atrophien  der  Weiohteile  und  Knochen  eingeführt  worden,  welche 
infolge  gestörten  Nerveneinflusses  zu  Stande  kommen.  Die  von  Virchow 
aufgeführten  Fälle,  soweit  dabei  das  Skelett  beteiligt  ist,  stellen  wesentlich 
Entwickelungsatrophien  dar,  mangelhaftes  Wachstum,  welches  später  be- 
sprochen werden  soll.  Die  zur  Atrophie  im  engeren  Sinne  gehörigen  neurotischen 
Formen  sind  eingehender  erst  beobachtet  worden,  seitdem  Weir-Mitchell  (130) 
und  Oha  reo  t  (113)  auf  die  Häufigkeit  der  Spontanfrakturen  bei  Tabes 
dorsaUs  aufmerksam  gemacht  haben  und  letzterer  dieselben  in  Parallele  su 
den  schon  früher  von  ihm  be.scliriebenen  Arthopathien  bei  nervösen  Läsionen 
gesetzt  und  als  direkte  Folge  der  Kückenmarksa£fektion  bezeichnet  haUe. 
Wenn  man  diejenigen  Fälle  ausscheidet,  in  welchen  Inaktivität  und  Mara8> 
mns  infolge  der  centralen  Störung  als  vermittelndes  Moment  für  die  Knochen* 
atrophie  im  Spiele  sein  können,  ist  von  SpinalafFektionen  ausser  der  Tahes 
wohl  nur  noch  die  Syriugomyelie  als  ein  Lt  iden  erkannt  worden,  welches 
zur  Osteoporose  führen  kann,  aber  bezügUoh  der  Häufigkeit  dieses  Zusammen* 
treffens  steht  sie  weit  hinter  der  Tabes  zurück.  Dagegen  hat  man  die  schon 
länger  gekannte  Neigung  von  Geisteskranken  zu  Frakturen,  besonders  bq  soloheo 
der  Rippen,  auf  die  gleiche  Stufe  gestellt  und  als  trophische  Störung  von  der 
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nervOaen  Lision  abhftngig  gemacht  Nach  der  Statistik  von  H.  Neumann  (132) 
Mt  der  Haaptteil  der  Knochenbrfiche  bei  psychischen  Erkrankungen  auf  die 
progressive  Paralyse  (89 %t),  dann  auf  die  Demenz,  Manie  und  nur  ein  ge* 
ringer  Teil  auf  Melancholie  und  epileptisches  Irresein.  Die  Knochenatiophie 
unter  soldien  Verhaltnissen  ist  allerdings  snm  wesentlichen  Teile  aus  klini* 
sehen  Beobachtungen  erschlossen  worden  und  stellt  sich  hier  unter  zwei 
Formen  dar,  1.  als  erhöhte  Brüchigkeit,  2.  als  abnorme  Kegsamkeit,  die 
nicht  selten  mit  Brüchigkeit  verbunden  ist  und,  wie  sp&tw  zu  bespredien, 
mit  Recht  als  Osteomalade  aufgefaiwt  wird;  die  ersteie  kommt  als  mut- 
masslicher Ausdruck  einer  Osteoporose  allein  hier  in  Betracht.  Die  Zahl 
der  Ffille,  in  welchen  bei  einem  der  genannten  Leiden,  vor  aUem  bei  Tabes, 
geringste  Gewaltwirkungen  Fraktur  der  Diaphysen,  gewöhnlich  an  den  Ober- 
schenkeln, gelegentlich  an  anderen  Extremitäten,  z.  B.  in  Bruns  FaUe 
an  beiden  Vorderarmen,  zu  Stande  brachte,  ist  so  gross,  dass  eine  be- 
stehende Erkrankung  dte  Skeletts  durchaus  angenommen  werden  muss. 
Die  anatomischen  Beweise  dafür,  dass  den 'Spontanfrakturen  eine  Atrophie 
zu  Qnmde  liegt,  siud  foeiUch  noch  im  Bückstaod:  ZweifeUoe  ergeben 
die  Sektionen  von  Tabikem  und  psychisch  Erkrankten  nicht  selten 
Osteoporose,  und  zwar  die  exoentrische  Form,  jedoch  ist  bisher  über  die 
Häufigkeit  des  Zustandes  keine  Angabe  zu  machen,  da  die  Berichte  der 
literatar  dafür  ungenügend  sind  und,  wenn  überhaupt,  in  der  Regel  nur 
die  auffallende  ,3rüd)igkeif*  erwähnen.  Auch  H.  Neumanns  umfang- 
reiche Zusammnnstellung  ergiebt,  dass  eine  reine  Poröse  bei  Qdsteskranken 
makroskopisch  und  mikioekopisoh  nur  selten  ausdrücklich  konstatiert  worden 
ist  Für  die  Beurteilung  der  Enochenbrüchigkeit  bei  Tkbes  ist  das  Material, 
wdches  die  wegen  Arthropathien  vorgenonmienen  Gelenkresektionen  geliefert 
haben,  schwer  zu  verwerten;  denn  wo  wirklich  Atrophie  des  Knochens  ge- 
funden wurde,  hat  sich  niemals  mit  Sicherheit  der  Bewds  führen  lassen,  dass 
dieselbe  bereits  vor  Eintritt  des  Gelenkleidens  bestanden  ^tte;  in  Gegenteil 
hat  Rotter  (185)  an  mehreren  früh,  vier  Monate  nach  Eintritt  der  StOnmg, 
resezierten  G^enken  jede  Porosität  vermisst.  So  wird  von  manchen  Seiten 
noch  die  Anschauung  vertraten,  dass  die  Gelenkfrakturen  ohne  Knochen- 
erkrankung  nur  durch  die  infolge  der  Analgesie  und  Ataxie  den  Extremi- 
täten zugemuteten  starken  mechanischen  Insulte  entstehen.  Auch  die  wenigen 
Mitteilungen  Über  die  mikroskopischen  Befimde  von  Lionville  (dt.  n. 
Rotter  [185]),  Heydenreich  (121),  Blanchard  (109)  an  Knochen  von 
Tabikem  ond  nicht  unbedingt  beweisend  für  das  Bestehen  einer  reinen,  nur 
vom  Nervenleiden  abhängigen  Poröse;  .bei  Blanchard  haben  sogar  offen- 
bar echte  osteomaladsche  Zustände  vorgelegen.  Welche  Nerven  die  Knochen- 
Störungen  bei  Gehirn-  uiid  Rückenmarksleiden  vermitteln,  ob  vasomotorische 
oder  trophische,  ist  eine  Frage  von  weitgreifender  Bedeutung,  für  wekdie  die 
Knochenpathologie  keine  auf  anatomische  Untersuchungen  gestützte  Beobach- 
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tuDg  liefern  kHiin.  Gharoo t hat  eeiue  niBprüngliche  Andcht,  dass  bei  TAbes  dor- 
aalis  der  Grund  in  einer  LSsion  der  Vorderhomsellen  su  suchen  sei,  selbst 
sp&ter  als  unbegründet  Eurfickgenommen.  Gans  zweifelhaften  Wert  scheint 
uns  die  Angabe  von  Poensgen  (133)  zu  besitzen,  welche  er  auf  sechs  Fftlle 
eigener  Beobachtung  gründet,  dass  im  ausgewachsenen  Organismus  bd 
Pseudarthrosen  eine  Verkleinerung  der  zu  derselben  Extremität  gehdiigen 
peripheren,  nicht  mitverletzten  Skeletteile  zu  Stande  komme,  z.  B.  bei  Ober- 
schenkelbruch der  Unterschenkel  und  Fuss  verkürzt  würden,  und  auf  einer 
reflektorischen  Störung  von  den  im  Knochen  mitverletzten  Nerven  beruhe. 
Die  betreffenden  Beobachtungen  sind  nur  vom  Lebenden  entnommen  und 
bei  der  Geringfügigkeit  der  Massdifferenzen  eine  Erklärung  der  letzteren  durch 
Volumensabnahme  der  Weichtetle  wahrscheinlicher,  als  durch  dne  sonst  unter 
kdneriei  Verhältnissen  gefundene  Verkürzung  der  Knochen  selbst 

Zu  den  neurotischen  Atrophien  des  Skeletts  darf  die  sogenannte  Hemi- 
atrophia  facialis,  welche  Romberg  als  exquidtes  Beispiel  der„Tropbo- 
neurosen**  hingestellt  hat,  gezählt  werden.  Die  Verkleinerung  der  einen  Ge- 
dchtshälf te,  selten  beider,  kommt  zum  Tdl,  und  bisweilen  ausschliesslich  auf 
Kosten  der  Weichteile,  und  zwar  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes, 
wenig  der  Muskulatur,  zu  Stande,  zum  Teil  auf  Kosten  der  Knochen.  Dass  es  dch 
dabd  in  der  That  um  eine  Störung  auf  nervdser  Bads  handelt,  ist  nicht 
ganz  unbestritten:  Möbius  (131)  führt  denProzess  auf  die  ürtlicfae  Wirkung 
eines  Giftes  zurück,  welches  von  der  Haut  oder  Schleimhaut  dndringt  und 
die  Haut  zum  Schwund  bringt;  alle  anderen  Veränderungen,  auch  die  der 
Knodien,  sollen  erst  sekundär,  ähnlich  wie  bei  der  Sklerodermie,  hinzutreten, 
und  die  Trigeminuserscheinungen,  welche,  meist  in  Form  von  Neuralgie,  gans 
gewöhnlich  bei  der  Hemiatrophie  vorkommen,  hält  Möbius  für  koordiniert. 
Indessen  legen  die  übrigen  Autoren  £ut  ausnahmslos  den  nervösen  Störungen 
eine  ätiologische  Bedeutung  bei;  nur  ist  es  noch  immer  zweifelhaft,  auf 
welche  Nervenbalmen  die  Trophoneurose  zurückgeführt  werden  soll:  Die 
alte,  von  Rom  borg  aufgestellte,  dann  in  etwas  veränderter  Form  von 
Stilling  (136)  und  sdtdem  von  viden  anderen  wiederholte  Lehre,  dass  der 
Trigeminus  des  Sitz  sei,  hat  eine  anatomische  Bestätigung  durch  Mendel  (129) 
erfahren,  welcher  in  einem  Falle  reine  Neuritis  interstitialis  im  Ganglion 
Gassen  und  den  damit  zusammenhängenden  Ästen  fand;  indessen  ist 
in  den  weiteren,  sehr  verdnzelteu  Sektionsbefunden  eine  Erkrankung  des 
Trigeminus  nicht  konstatiert  und  deshalb  vielfach  auf  Grund  der  klinischen 
Beobachtungen  dem  Sympathikus  eine  grössere  Bedeutung  zugeschrieben 
worden,  sd  es  dem  Halssympathikus  (Seeligmüller  [137]),  sd  es,  was  in 
neuester  Zdt  Jendrässik  (1^)  betont,  den  Kopfganglien  und  den  mit  ihnen 
verbundenen  Ästen,  deren  Erkrankung  die  Betdligung  des  benachbarten 
Ganglion  Gasseri  erklären  könnte.  Wie  überhaupt  das  Ldden  meist  schon 
früh,  innerhalb  der  Waofastumsperiode  beginnt,  so  ist  eine  starke  Beteiligung 
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des  Skeletts  aucb  nur  in  solchen  FftUen  vorbanden ,  in  den  später  erst  auf- 
tretenden aber  gering;  die  Hauptverkleinenmg,  welche  sich  hauptsftchlich 
in  Verkürzung  der  betreffenden  Unterkieferhälfte  und  Verschmflchtigimg  des 
gesamten  Oberkiefers,  sowie  Verkürzung  des  Jocbbogens  äussert,  beruht 
aof  einer  Waebstumshemmung ,  ist  also  keine  Atrophie  im  engeren  Sinne; 
indessen  ist  ausserdem  ein  echter  Schwund  des  Knochens  häufig  nachweis- 
bar bei  früh-  und  spätentstandenen  Fällen,  derart,  dass  z.  B.  der  Jochbogen  dünn 
wird  und  konkav  einsinkt.  Bei  Virchows  (141),  später  Mendels  Patientin, 
bei  der  derProzess  im  25.  Lebensjahr  erst  eingesetzt  hatte,  bemerkt  Virchow 
ausdrücklich  die  Veränderung  der  Knochen,  und  auchMdbius  tritt  für  den 
Schwund  der  fertigen  Tela  ossea  ein.  Allerdings  ruht  auch  bei  dieser  Affektion 
der  Nachweis  der  neurotischen  Atrophie  des  Knochens  ausschlieBslioli  In  den 
Beobachtuugen  an  Lebenden,  genauere  anatomische  Berichte  über  den  Zu- 
stand in  den  wenigen  zur  Sektion  gekommenen  Fällen  (Jolly[124],  Mendel 
[129],  Hom^n  [122])  liegen  nicht  vor.  In  ähnlidiOT  Weise  wollen  neuerdings 
Cbolewan  und  H.  Cordes  (116)  die  Atrophie  der  knüchernen  Sieb- 
beinmuscheln bei  Ozäna  auf  eine  Trophoneurose  zurfiidiübren.  Offenbar 
findet  sich  hierbei  die  Kleinheit  des  kn(}chemen  Gerüstes,  auf  welche  E.  Fränkel 
(117  und  118)  zuerst  hinwies,  nicht  selten,  stellt  sich  nach  Zuckerkandis 
(142)  Beschreibung  zuerst  als  Brüchigkeit,  Verdünnung  und  Perforation  dar, 
im  höheren  Grade  als  Verkleinerung  der  Muschel  in  Längen-  und  HOhen- 
dimensiom,  Verschwinden  der  Krümmung  des  Unterrandes  nnd  Ablüsen  der 
Randzone,  und  Krause  (126)  hat  gezeigt,  dass  der  Schwund  lakunär  er- 
folgt, und  denselben  als  mechanische  Wirkung  der  Sdirumpidng  des  um- 
hüllenden Bindegewebes  angesehen.  Ein  Anlass,  von  dieser  wohl  allgem^ 
angenommenen  Auffassung  abzugehen  und  eine  von  der  Weichteilerioanknng 
unabhängige  neurotische  Atrophie  des  Knochens  aufeustellen,  liegt  bei  dem 
Mangel  jeglichen  klinischen  und  anatomischen  Nachweises  nervOser  Störungen 
nicht  vor. 

Für  die  Beurteilung  der  feineren  Vorgänge  bei  der  Entstehung 
der  Osteoporose  ist  die  durch  Pommer  (23)  sichergestellte  Thatsache  von 
Bedeutung,  dass  der  Wechsel  von  Resorption  und  Apposition  das  ganze  Leben 
hindurch  in  derselben  Weise  fortbesteht,  wie  es  v.  Ebner  (5)  für  den 
wachsenden  Knochen  dargethan  hat  Kolliker  (16)  und  Wegner  (42) 
haben  entgegen  Robins  (27  und  28)undTomes  und  de  Morgans  Angabe 
die  Existenz  von  Myeloplaxes  bei  Erwachsenen  in  Abrede  gestellt  und  an- 
genommen, dass  im  ausgebildeten  Skelett  die  Resorption  stillsteht  Nach 
Pommers  Untersuchungen  sind  die  Erscheinungen  des  An-  und  Abbaus 
im  normalen  Knochen  bis  ins  hohe  Alter  nachzuweisen.  Damit  wirft  sich 
die  Frage  auf,  ob  die  Osteoporose,  wie  Virchow,  Rokitansky,  v.  Volk- 
mann u.  a.  annahmen,  durch  gesteigerte  Resorption,  oder  durdi  geschwächte 
Apposition  bei  normalem  oder  erhöhtem  Schwund  zu  Stande  kommt  Nach 
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Pommers  Befunden  darf  man  annehmeu,  dass  bei  den  besprodienen  Formeu 
der  Atrophie  lediglich  eine  Verringerung  der  Aiibildung  von  Knochen- 
Substanz  im  Spiele  ist:  Er  fand  auch  bei  hochgradiger  Poröse  keine  Steigerung 
der  Lakunenzahl,  dagegen  in  der  Nähe  der  äusaeroD  und  inneren  Oberflächen 
des  Knochens  die  Kittlinien  einander  sehr  nahe  gerückt,  also  die  Aulagerungs- 
sjrsteme  zu  dünn.  Es  rmcht  danach  die  Apposition  nicht  aus,  um  den  durch 
die  physiologische  Resorption  bedingten  Verlust  zu.  decken. 

Eine  eigentümliche  Form  ist  die  idiopalli  isclie  Ost  ('o])f<at  liy  rose 
(Lobstein  [128]),  diejetiige  Knoclienbrik-liigkeit ,  welclie  unal)l);iiii,n'^'  von 
Senium.  Marasmus,  Inaktivität  und  nervösen  Störungen  als  spontane  Er- 
krankung des  Knoeliengewebes  auftritt  und  am  gesamten  Skelet  die 
Disposition  zu  Frakturen  bei  leichtesten  Traumen  schafft:  v.  N'olkniaiin 
{{40]  S.  359)  erwidmt  eine  14  jäiirige  Patientin  des  Middiesex  IIosj)ital  in  London, 
welclie  bis  zum  dritten  Jahre  31  mal  Knochenl)rüche  erlitt,  lilancdiard  (llOl 
sah  ein  27 jahriges  Mädciien  mit  ca.  72,  Arnoff  (lOHi  ein  14jiihriges  mit  31, 
F.  Schnitze  (13(1)  ein  ebenso  altes  mit  30  Frakturen  u.  s.  \v.,  alles  Individutn, 
bei  denen  Khaeiiitis  nicht  im  Spiele  war.  (Jurlt  (120*  führt  an.  »lass  der 
Zustand  schon  in  frühester  .lugend  heginnen  un<l  sieh  mm  im  weiteren  Lelien 
erhalten  kömie.  Für  solche  l'alle  liesse  sich  an  eine  ( Osteogenesis  iin|)erfefla 
foetalis  denken;  andere  Male  aber  fallt  der  Anfang  erst  in  das  zweit«-  o<ier 
dritte  Lehen.sjahr,  sodass  die  Annahme  einer  kindlichen  Osli'omalacie  nahe 
liegen  ktinnte.  Indessen  spielt  oÜenbar  die  Heredität  eine  grosse  Rolle,  und 
abgesehen  von  der  hei  Gurlt  erwähnten  Beobachtung  Eckmanns,  nach 
welcher  in  einer  Familie  mit  Zwergwuchs  durch  drei  (ienerationen  hindurch 
die  Brüchigkeit  verfolgt  wurde,  giebt  es  Falle,  in  denen  in  einer  Familie  alle 
oder  mehrere  Kinder  mit  seiieinhar  wohlgebildeteui  Skelett  an  ( )steo]»salhyrose 
litten.  (Jreenish  ilU'i  beschreibt  eine  solche,  in  welcher  der  Zustand  durch 
Generationen  hmdurch  vieHaltig  nnd  in  mehreren  Linien  nachweisluir  war. 
Schnitze  fand  bei  der  Osteotomie  seiner  Patientin  in  der  abge|tlatteten 
Tibia  fast  keine  Markhohle,  doch  war  dieser  Knochen  mehrhich  gel»rochen 
gewesen;  Enderlens  (1H>)  Fall,  den  er  als  idiopathische  Osteopsaliiyrose 
bei  einem  G2jidirigen  Morphinisten  bezeichnet,  lässt  sich  wohl  als  senile 
Osteomalacie  deuten,  soweit  die  analomi.sche  Untersuchung,  welche  nur 
an  <lem  durch  mehrfache  alte  Frakturen  stark  deformierten  Femur  angestellt 
wurde,  iiberhaupt  einen  Schluss  erlaubt.  Ausser  diesen  Mitteilungen  liegen 
anatomische  und  histologische  Untersuchungen  über  die  Knochen  bei  Osleo- 
psathyrose  nicht  vor,  und  es  kann  nicht  für  sicher  ausgemacht  gelten,  dass 
wirklich  eine  Osteoporose  die  (irundlage  derselben  bildet,  v.  Volkmann  (4-()) 
denkt  an  eine  N'eriinderung  der  osteoiden  Substanz,  (iurlt  (120»  an  eim-n 
besonderen  Grad  von  Kompaktheit  der  Tela  ossea.  Bemerkenswert  ist  jeden- 
falls, dass  faät  ausnahmslos  eine  feste  Heilung  der  Brüche  erfolgt. 
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Die  duroli  lokal  wiricende  Ursache,  Pac  oh  ionische  Grrannlatioiieii,  Oe- 
schwülste,  Hydrooephalus,  Aortenaneurysmeii  n.  s.  w.  bedingte  Drackatrophie 
oder  Drackosur  des  Knodiens,  welche  sich  in  der  Regel  als  ein  von  der 
Oberflftohe  her  eingreifender  Subetanz^erlnst.  eine  nicht  entstlndliche  Karies, 
darstdlt,  geschieht  durch  yerstlrkte  laknnSre  Resorption  mittelst  abnorm 
reidilicher  Osteoklasten  nnd  ist  der  Hauptgnmd  für  diejenige  Theorie  ge* 
wesen,  welche  die  Bildung  der  Riesenzellen  gans  allgemein  von  erhöhtem 
Druck  abhängig  macht,  ^ie  diskuiierbaie  Frage  liegt  darin,  wie  sich  die 
Annahme  eines  ausschliesslichen  Schwundes  der  Tela  ossea  infolge  von 
abnormem  Druck  mit  den  oben  besprochenen,  die  Form  und  Architektur  be- 
stimmenden Eiigenschalten  des  physiologischen  und  pathologisch  gesteigerten 
Druckes  gegen  .den  Knochen  yereinigen  liest.  Bei  dem  Druck  von  Seiten 
einer  Geaohwulat  findet  ein  Umbau  der  Spongiosa  im  Sinne  einer  demselben 
angepassteo  erhöhten  Widerstandstthigkeit  nimmermehr  statt;  bei  Aorten- 
aneurysmen z.  B.  kommt  eine  Neubildung  an  Wirbelsäule,  Stemum  und 
Rippen  nur  überaus  selten  in  Form  eines  periostal  gebildeten  Osteophyteu- 
wallea  um  den  Sack  herum  vor,  und  der  Sehwund  steht  im  Vordeigrund, 
die  Rinde  schmilzt  nnd  die  Spongiosa  wird  raiefidert,  w&hrend  dodi  die- 
diejenigen  Stellen  des  KOrpers,  wo  die  funktionelle  Dmekbelastung  gesteigert 
wird,  gerade  eine  Verstärkung  der  Substanz  durch  Knochenanbildnng  er- 
fidiren.  Hirsch  (97)  findet  den  einzigen  grundsätzlichen  Unterschied  zwischen 
dem  schädlichen  und  dem  nicht  schädlichen  Druck  in  der  Stärke  der 
Wirkung  und  glaubt,  dass  schwacher  Druck  Osur,  starker  Druck  Hyperostose 
bewirkt.  Hirschs  Beweise  dafflr,  dass  die  zum  Dnudcsehwund  führenden 
Geschwülste  u.  s.  w.  regehnässig  schwächer  ak  die  funktionellen  Beanspruchungen 
einwükeo,  sind  nicht  überzeugend.  Wir  mochten  an  die  Stelle  von  „sdhwachem** 
und  „starkem"  Druck  setzen:  „anhaltenden"  und  „weehadnden"  Druck  und 
damit  wieder,  wie  schon  bei  der  Beqprediung  der  Architektur,  die  Bedeutuog 
der  dynamischen  Kräfte  fOr  die  Gestaltung  der  letzteren  in  den  Vordeigrund 
stellen. 

VI.  Die  Oäteomalacie. 

Die  GrmzMi  des  Begriffes  der  Osteomalacie  sind  wohl  allgemein  so  fest- 
gestellt, dass  man  darunter  eine  über  das  ganze  Skelett  ausgebreitete  Ernährungs- 
stömng  versteht  Gewisse  Beobachtungen  „lokaler  Osteomalacie"  dürfen  auf 
Grund  genauer  anatomischer  Analyse  von  der  echten  Malacie  abgetrennt  und 
der  Ostitis  deformans  zugerechnet  werden.  In  anderen  aber,  in  welchen  die 
Erweichung  auf  einzelne  Knochen  bcsohriinkt  zu  sein  scheint,  lässt  sieh,  wie 
Pommer  (23)  zuerst  betonte,  auch  an  den  übrigen  Teilen  des  Skeletts  der- 
selbe Prozess  mikroskopisch  nachweisen.  Wenn  bei  der  häufigsten,  der  puer^ 
peralen  Form  der  Osteomalacie  als  die  gewöhnlichsten  Stätten  der  Erweichung 
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Bedcen,  Wirbelsäule  und  oberer  Abschnitt  der  Oberschenkel  hezekthnei  werden, 
80  geschieht  dies  mit  Recht  vom  Standpunkt  des  KUxiikers  aus,  während 
anatomisch  auch  an  den  nicht  verkrümmten  Röhren-  und  platten  Knochen 
alle  Merkmale  echter  Malacie  zu  Tage  treten.  Dass  die  allgemeine  malacische 
Disposition  des  Skeletts  im  Leben  sieh  nur  an  einer  oder  einielnen  Stellen 
äussern  kann,  an  welchen,  sei  es  infolge  besonderer  statischer  oder  anderer 
I'jnflüäse,  sei  es  durch  ein  Trauma,  besondere  Cirkulationszustände  kongestiver 
Art  geschafEen  werden,  verdient  besondere  Beachtung  ein  Hinblick  auf  die  apiJbBT 
zu  besprechenden  80g.  Belastungsdiffomiitftten,  vor  allem  das  Genu  valgum  und 
die  Coxa  vara.  Dass  osteomalaciflcbe  Zustände  über  das  Knochensystem  atw- 
gebreitet  häufig  vorkommmi,  ohne  überhaupt  im  Leben  in  Erscheinung  zu 
treten,  dafür  bietet  einen  neuen  Beleg  die  „phyniologische  Osteotnalacie", 
welche  Hanau  (163  u.  166)  bei  knochengesunden  Schwangeren  nicht  selten 
durch  den  Nachwds  ausaergewöhnlich  zahlreicher  und  breiter  oateoider  Zonen, 
vcmielnnlich  immer  am  Becken,  konstatierte. 

Unter  den  anatomischen  Zuständen  malacischer  Knochen  stehen  obenan 
und  waren  bis  vor  wenig  Jahren  atissclilicsslich  gekannt  1.  die  Armut  der 
Tela  ossea  an  Kalk,  infolge  den  n  alK  oder  die  meisten  Binnenräume  und 
Oberflächen  mit  einer  auffallend  dicken  S<  hicht  osteoider  Substanz  bekleidet 
sind,  2.  die  in  länger  dauernden  und  schweren  Fällen  von  Osteomalacie 
vorhandene  Atrophie  des  Knochengewebes,  derart,  dass  die  kompakte  Rinde 
porOa  wird  und  in  der  Spongiosa  die  Bälkchen  an  Dicke  und  Zahl  reduziert 
und  80  die  Markräume  weit  werden  und  vielfach  zu  markerfüllten  Cysten 
zusammen fiiessen.  Von  diesen  zwei  Momenten  hängt  die  Deformierung  des 
08teomaiacis(;hen  Skeletts  durch  Verbiegungen  und  Frakturen  ab,  Vorgänge, 
welche  von  Kilian  (183)  »ur  Aufstellung  zweier  gesonderter  Formen,  der 
Osteomalacia  flexilis  seu  cerea  und  der  Osteomalacia  fracturosa  benutzt  wurden; 
gegenüber  dieser  Unterscheidung  ist  indessen  mit  Recht  vielfach  betont  worden, 
dass  Biegungen  und  Brüche  ülieraus  häufig  in  einem  und  demselben  Fidle 
k(»!!ibiniert  vorkommen,  und  statt  der  zwei  Formen  höchstens  zwei  Perioden 
der  Krankheit  aufgestellt  werden  können,  in  deren  früherer  die  Brüche  über 
wiegen,  während  in  der  späteren  mit  der  weiteren  Abnahme  der  bruchffihigen 
▼erkalkten  Substanz  die  Biegungen  vf>rherr9chen. 

Auf  die  das  grobe  Aussehen  der  Knoc^n  beeinflussenden  Neubild- 
ungBvorgftoge»  welche  diese  reduzierenden  Prozesse  begleiten ,  hat  erst  vor 
wenig  Jahren  v.  Recklinghausen  (206  u.  207)  die  Aufmerksamkeit 
«rolonkt;  wenigstens  waren  vorher  nur  die  Kallusbildung  nach  Frakturen 
bekannt  und  von  Durham  (155)  die  8klrr,  tischen  Stellen  des  Schädeldaches 
bei  Osteomalacia  erwälmt  und  als  Ausdruck  einer  beginnenden  Heilung  an- 
gesehen worden.  Es  handelt  sich  einmal  um  Veränderungen  der  äusseren 
Gestalt,  welche  durch  eine  „osteomalacische  Vergrösserung  der  Spinae  und 
Tubera'S  eine  besonders  kräftige  Ausarbeitung  der  stärkeren  Sehnen-,  Bftnder> 
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und  MtiekdaiiBtttse  bedingt  ist,  femer  dureh  das  Auftreten  neuer  Knooben- 
Bubatanx  au  Stelle  der  Bandscheiben  der  Wirbelsäule,  woraus  Synottoee  der 
Wirbel  resultieren  kann;  vor  allem  aber  spricht  sich  die  Neubildung  an 
dem  inneren  Aufbau  der  Knochen  dadurch,  aus,  dals  an  Stelle  giobporiger 
Spongiosa  dichte  feinporige  Substanz  tritt»  so  fast  ausnahmslos  in  den  Wirbel- 
körpern, hAufig  auch  im  Inneren  des  nach  abwärts  gebogenen  Femurbalses, 
bisweilen  in  den  platten  Schfidelknochen.  Da  es  mit  Ausnahme  der  letsteren 
hauptsfichlieh  die  stärkst  mechanisch  gedrückten  Tdle  sind,  welche  von  der 
Verciiditung  betroffen  werden,  so  liegt  der  Verdacht  nahe,  dass  es  sich 
lediglich  um  komprimierte  Substanz  handelt;  indessen  hat  Reckling- 
hausen gezeigt^  dass  einmal  die  Verdichtung  stärker  Ist,  als  einem  einfachen 
Zusammensinken  des  betraffenden  KnoehenteUea  entsprechen  wflrde,  dass 
es  sich  also  um  eine  absolute  Massenzunahme  handelt,  dass  femer  die  Ver- 
dichtnox  im  Femurhals  nicht  an  der  stärkst  gebogenen  Stelle  der  unteren 
Peripherie  desselben,  sondern  in  der  Aze  an  der  Grenze  yon  Kopf  und  Hals 
liegt,  dass  nichts  von  Knickungen  und  Verwerfungen  an  den  betreffenden 
Knodienbälkchen  existiert,  und  dass  endlich  in  den  dichten  Teilen  die  Be- 
schaffenheit des  Markes  und  des  Knochengewebes  spenall  der  Gehalt  des 
letzteren  an  Sharpeyschen  Fasern,  dieselbe  als  neugebildet  charakterisiert 
Dazu  konunt  der  von  v.  Recklinghausen  einmal  ([906]  S.  22)  erhobene 
Befund  feinporiger  Enostoeen,  welche  die  Markhöhle  beider  Femoni  in  grosser 
Ausdehnung  vermauerten  an  einer  Stelle,  wo  die  Intaktheit  der  dicken 
Knocbenrinde  jeden  Verdacht  auf  eine  Verdichtung  durch  Kompresdon 
beseitigte.  Ribbert  (218)  hat  den  Neubildungsvorgängen  bei  Oeteomalade 
eine  noch  ausgedehntere  Bedeutung  als  v.  Reokli  nghausen  gegeben,  indem 
er  solcfae  nicht  nur  an  den  deutlichen  Verdichtungsstellen,  z.  B.  in  Stemum 
und  Wirbeln,  sond»n  auch  in  scheinbar  unveränderten  oder  sogar  rarefizierten 
Partien  daran  zu  erkennen  glaubt,  dass  die  einzelnen  Knochenbälkohen 
vodickt  sind  und  dn  mehr  gleichmässigeB  Spongiosanetz  ohne  die  typisdbe. 
den  Zug-  und  Druckwirkungen  angepasste  Struktur  ezisÜMi.  Er  schliesst 
daraus,  dass  bei  der  Osteomalacie  ein  grossartiger,  ganze  Querschnitte  der 
Knodien  verändernder  Umbau  des  Knochengewebes  regelmässig  stattfindet 
und  ein  int^;rierendes  Moment  im  Laufe  der  Erkrankung  daistellt. 

Die  Gegensätze  in  der  Auffassung  des  Wesens  der  osteomalacischen 
Knocbenveränderungen  beruhen  auf  der  verschiedenen  Deutung  der  osteoiden 
Karminzonen  und  der  Poröse:  Fast  alle  Theorien  der  Entstehung  der 
Krankheit  sind  von  dem  Standpunkt  aus  aufgestellt  worden,  das  die  kalk- 
losen Säume  alte  entkalkte  Substanz  seien  —  daher  Kilian  s  (184)  Bezeichnung 
„Halisterese**  — ,  welcher  allgemein  galt,  bis  Cohnheim  (152),  Mommsen 
(19!)  und  spater  Pommer  (23),  Kassowitz  (52),  Birch-Hirschfeld  (47), 
fianau  (164)  die  Ansicht  aufstellten  resp.  verfochten,  dass  dieselben  neuan- 
gelagertes, aber  unverkalkt  gebliebenes  Gewebe  darstellen;  als  einzige  Stätte, 
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an  der  bei  Osteomalade  Ealkberaabung  vorkomme,  erkennt  Pommer  die 
Wandnng  der  perforierenden  Kanäle  an,  welohe  er  (contra  Eassowita)  oft 
in  nächster  Umgebung  des  Lumens  osteoid  fand.  Die  histologiache  Beschaffen- 
heit der  fOr  Osteomalade  charakteristischen  Zonen  sind  nicht  so  sprechend, 
dass  sie  nur  für  die  eine  oder  die  andere  Theorie  ▼erwertet  werden  konnten. 
Die  Chrenae  zwischen  kallchaltiger  nnd  kalkkwer  Substanz  erscheint  selten 
durch  allmählichen  Übergang  verschwommen,  hftufiger  scharf  und  dann  oft 
durch  Vorbuchtungen  der  osteoiden  Schicht  lakunftr,  oder  eine  kOrnig* 
krQmelige  Zone  ist  eingeschaltet.  Pommer  (23)  fand  an  den  lakunfir 
begrenzten  Stellen  keine  Kontinuit&t  zwischen  den  Strukturelementen  der 
kalkfreien  und  kalkhaltigen  Substanz;  ein  Beweis  für  die  Neuablagemng  der 
ersteren  ist  indessen  damit  nicht  erbracht^  denn  die  lakunäre  Grenzlinie  kann 
aJa  eine  Eittlinie  angesehen  werden,  an  welcher  die  Lösung  der  Salze  Halt 
gemacht  hat;  dass  letzteres  nicht  notwendig  geschieht,  dafQr  bringt  Pommer 
selbst  den  Beweis  dadurch,  dass  er  Öfters  in  den  Buchten  der  Kittlinien, 
welche  kalkhaltige  und  osteoide  Substanz  trennen,  Verkalkung  raeist  ungleicher 
Intensität  fand.  Dass  die  (grenze  an  denjenigen  Stellen,  wo  sie  nicht  mit 
einer  Kittlinie  zusammenfiUlt,  oft  ein  KnochenkOrpercben  mitten  durch- 
schneidet, waa  schon  G.  0.  Weber  (286)  bekannt  war  und  von  Klebs  (186) 
u.  a.  wieder  betont  wird,  lässt  sich  mit  beiden  Annahmen  vereinigen,  obwidil 
Hanau  (164)  bei  dner  Entkalkung  vom  Mark  aua,  bei  der  die  lOesnde 
Wirkung  allmählich  abklingen  müsse,  eine  so  scharfe  Grenze  für  undenkbar 
hält.  Der  seit  Rindfleisch  (26)  vielfoeh  gemachten  Angabe,  dass  in  den 
osteoiden  Lagern  die  S[nochenhOh1en  klein,  kollabiert  und  ihre* Ausläufer  ver- 
schwunden seien,  dem  besten  Zeugnis  der  Regression,  ist  mit  Recht  entgegen- 
gehalten worden,  dass  dies  durchaus  nicht  für  alle  kalklosen  Partien  zutrifft, 
scmdwu  viele  derselben  gerade  grosse,  ausgesprodien  zaddge  Höhlen  ein- 
schliessen.  Mit  Rücksicht  auf  die  schon  aus  den  grobanatomischen  Verbäli> 
nissen  hergeleitete  Erkenntnis,  dass  sicher  eine  Neubildung  von  Knochen- 
gewebe, wenn  schon  vielfach  im  unverkalkten  Zustand,  zum  Ablauf  der 
Osteomalacie  gehört,  ist  eine  verallgemeinernde  Schlussfolgerung  aus  diesen 
histdoi^schen  Befunden  auf  das  Wesen  der  Krankheit  bedenklich.  Die 
alte  Auffassung  der  Osteomalacie  als  Halisterese  hat  sich  zunächst  als 
reine  Hypothese  gehalten  und  eine  histologische  Begründung  zuerst  durch 
Rokitanskys  (134),  später  Lambls  (190)  und  C.  O.  Webers  (226) 
Annahme  von  einer  Umwandlung  der  entkalkten  Grundsubstans  in  fibrilläres 
Kndegewebe  erfahren,  während  Frey  (160),  Rindfleisch  (26)  u.a.  unter  Ableug- 
nung dieser  Metamorphose  die  Ähnlichkeit  der  mit  Karmin  färbharen  Säume  mit 
den  bei  künstlicher  Entkalkung  entstehenden  Bildern  schon  als  hinlänglichen 
Beweis  für  die  Kalkberaubung  betrachteten.  Erst  mit  der  Entdeckung  der 
„Gitterfiguren*'  im  malacischen  Knochen  hat  von  Recklinghausen  einen 
neuen  Begriff  zur  Kenntnis  gebracht,  welcher  als  das  geforderte  hiatologisehe 
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Merkmal  der  llalisterese  betrachtet  werden  kann.  Die  Gitter  im  engsten 
Sinne  stellen  ein  durch  bestimmte  Methoden  der  Gasinjektion  zur  Anschauung 
zu  bringendes  Kanalsystem  neben  den  Knochen kör()ercheu  und  ihren  stern- 
förmigen Ausläufern  dar,  welches  in  der  Grundsubstanz  liegt.  Sie  stehen  im 
eugsteii  Zusammenhang  mit  der  von  v.  Ebner  (5)  endeckten  tibrillären 
Struktur  des  Knochengewebes  und  bilden  sich  analog  der  asbestartigen 
Degeneration  des  Knorpels  durch  eine  Zerfa.serung  der  kalk  losen  Intercellular- 
sub.-^taiiz  des  Knochens  in  ihre  Elementarteile,  sind  richtige  Interfibrillär- 
si»alten.  P2nts|)rechend  dem  \Vcch.sel  in  der  Anordnung  der  Knocheniibrillcn 
bieten  auch  diese  luftgefüllten  Intertibrillärräume  je  nacli  der  Lokalität 
verschiedene  Bilder  dar,  im  einfachsten  Falle  parallele  steife,  stäbchenförmige 
Linien,  ,, einläufige  Gitter',  so  besonders  an  der  Wand  der  C^efiisskanäle, 
andere  Male  recht-  oder  spitzwinklig  gekreuzt«  Gitter.  Sind  sie  im  all- 
gemeiuen  unabhänuig  von  den  Auslaufern  der  Knochenkörperchen,  so  lassen 
sich  doch  oft  genug  Verbindungen  zwischen  beiden  feststellen,  wenn  die 
Kanälchen  eine  Erweiterung  eingegangen  sind;  und  schliessüch  können  die 
Leiber  der  vergrüsserten  Ivnochenkörperchen  selbst  mit  in  dichtstehende 
Gitterbilduugen  eingezogen  werden  und  letztere  dann  netzfonnig  verbundene 
Spältchen  enthalten.  Die  Figuren,  welche  man  im  lebenden  Zustand  mit 
Flüssigkeit  gefüllt  sich  denken  muss,  liegen  an  Stelle  der  Kalksalze  und 
Kittsubsuinz,  können  also  nur  in  einem  gleichzeitigen  Mangel  beider  Bestand- 
teile begründet  sein.  v.  Recklinghausen  sieht  in  ihnen  den  Ausdruck 
einer  rückgängigen  Metamorphose,  einer  Halisterese,  welcher  zunächst  ein 
Zusammenfallen  und  eine  V^erschmeizung  der  Ränder  des  restierenden  Grund- 
gewebes zu  der  hyalinen  osteoiden  Substanz  folgt.  So  fallen  die  Gitter  nie 
auf  die  kalkfteie  Zone,  sondern  auf  die  Grenze  von  kalkhaltiger  und  kalk- 
loser Substanz,  in  welcher  noch  ein  relativer  Kalkgehalt  und  damit  eine 
gewisse  Steifigkeit  das  Zusammenbacken  der  gebildeten  Spalten  hindert,  auf 
dieselben  Stellen  also,  an  denen  Pommer  (22  u.  23)  die  kömig  krümelige 
Beschaffenheit  des  Z\nscheDgewebes  fand  und  auf  ungleich mässige  Ablagenmg 
der  Kalksalze  zurückführt;  vermutlich  rührt  das  eigentümliche  Aussehen  von 
der  EiiirtenK  der  Gitter  her.  Im  weiteren  Verlauf  der  Veränderung  tritt 
nach  V.  Recklinghausen  ein  Schwund  des  osteoiden  Grundgewebes  ein, 
nicht  durch  lakunäre  Resorption,  nur  unter  Auftreten  perforierender  Kan&le, 
hauptsächlich  aber  durch  einfache  Abschmelzung  vom  freien  Rande  her. 
Mit  dieser  Auffassung  steht  es  in  bester  Harmonie,  dass  Apolant  (143), 
welcher  die  Gitterfiguren  auch  in  destruierenden  Knochentumoren  nachwies, 
sie  durch  künstliche  Entkalkung  mmnaler  Knochen  erzeugen  konnte  und 
zwar  sowohl  die  aus  Erweiterung  der  präformierten  Knochenkörperchen  und 
Kanälchen  hervorgehenden,  als  audi  die  den  InterfibriüArapelten  ent> 
spieohenden. 

Entgegen  der  Deutung  v.  RecklinghausenBfas8tHanaa(16Su.  166) 
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die  Gritter  nur  als  deu  Ausdruck  eines  mangelhaften  Kalkgehalts  überhaupt 
auf,  welcher  nachweislich  auf  unvollkommener  Kalkablagerung  beruhen 
könne  und  auch  allgemein  wohl  eher  auf  diese  als  auf  Kalkentziehung  zurück- 
zuführen sei.  Hanaus  Beweisführung  Hegt  zunächst  darin,  dass  er  reichUche 
Gitter  bei  der  sogenannten  „physiologischen  Osteomalacie"  Schwangerer  fand, 
und  zwar  an  der  Grense  der  breiten  osteoiden  Zonen,  welche  in  grosser  Zahl 
subperiostal  und  auf  der  Wand  der  Markräume,  Haversschen  und  perfo- 
rierenden Kanäle  liegen  und  deshalb  als  neugebildet  angesehen  werden,  weil 
ihre  Ausbildung  mit  einer  beflonden  dicken  und  exquisit  kalklosen  Beschaffenheit 
des  Osteophyts  am  Schädeldach  Hand  in  Hand  geht,  auch  der  direkte  Zu- 
sammenhang der  letzteren  mit  der  Auskleidung  der  an  der  inneren  Schädel- 
fl&che  sich  öffnenden  Knochenkanäle  nachweislich  vorhanden  ist.  Dieser 
Beweis  ist  für  sich  nicht  zwingend,  da  die  Angaben  bezüglich  der  Dauer  des 
Ptterperiums  in  den  betreffenden  Fällen  fehlen  und  so  kein  Urteil  darüber 
ermöglicht  ist,  ob  die  neuentstandenen  Ejiochenanlagerungen  nicht  schon 
wieder  in  der  Rückbildung  und  Entkalkung  begriffen  waren;  für  diese 
Annahme  spricht  Hanaus  Angabe  (166),  dass  er  nur  selten  Osteoblasten 
auf  den  kalkfreien  Zonen  fand.  Schwer  vereinbar  mit  Hanaus  Theorie 
wären  die  trotz  Bertschingers  (147)  Zweifel  feststehenden  Befunde 
V.  Recklinghausens,  dass  die  Gilterfigiiran  nicht  ansschliesslich  an  der 
Grenze  kalkhaltiger  und  kalkloaer  KnodienBubstanz  auftreten,  sondern  auch 
inmitten  ersterer,  fern  von  osteoiden  Lagern:  00  in  der  Achse  harter  Spongiosa- 
balkchen,  femer  in  der  Gompacta  an  den  Grenslinien  der  Lamellen  alter 
Hävers  scher  Systeme,  wddie  sie  in  ganser  Girkumferenz  von  einander  ab- 
lösen können  unter  Herstelinng  von  den  ah  „vaskuUire  Streifen**  eredieineiideB 
Interlamellärspalten,  oder  in  den  SefaaltlameUen;  es  fsllen  mit  dieser  Art  der 
Lamellierung  offenbar  die  Bilder  zusammen,  aus  denen  Eolef  f  (2i4)  schloss, 
dass  die  Gewebsocbmolzung  zwischen  den  Lamellen  rasdier  fortsohrdtet,  als 
de  dieselben  durchdringt,  und  zur  Auslösung  grosser  Plättchen  fObit,  und 
femer  diejenigen«  weldie  Kassawitz  ([152]  1881)  als  „lineftre"  Schmelzung 
bezeichnet  Ein  weiteres  Bedenken  gegen  Hanaus  Auffusung  liegt 
darin,  dass  nach  v.  Reck  1  ingliau sen  die  in  der  Bftlkdieoaehee  entstandenen 
Gitterzüge  dnieh  Verbindung  mit  Markräumen  Zellen  eintreten  lassen  und 
sebliesslieh  su  Geitau  und  Markkan&len  werden.  Zudem  kommt  die  ven 
V.  Reoklinghausen  als  Zeugen  der  regressiven  Metamcnphose  heran- 
gezogene Thateadie,  dass  die  durch  die  Gitterfiguren  ausgezeichneten  kalk- 
losen Zonen  osteomaladscher  Knochen  von  dem  mit  Sharpeyscben  Fasern 
versehenen,  ak»  sicher  neugebildeten  osteoiden  Gewebe  sieh  dadurch 
untersdielden,  dass  sie  viel  firmer  an  Knochenkörperchen  und  Kanfileben 
und  diese  Mass  und  verwaschen  sind  und  keine  deutliehen  Zellen  hervor- 
tretenlassen; diovonBertschinger  vermisste  Widerlegung  derPomra  ersehen 
Ansicht,  dass  solche  Bilder  lediglich  durch  die  Schnitfcriditung  bedingt  seien, 
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liegt  darin  deutlich  ausgesprochen .  da>;s  auch  hei  stärkster  Gasfüllung  die 
Knoclionkürpercheii  der  gänzlich  kalkfreien  gegen  die  der  gitterführenden 
Substanz  abgeschlossen  erscheinen,  und  vor  allem  darin,  dass  v.  Reckling- 
hausen in  ganzen,  nicht  geschnittenen  Knochenhlättchen  Bruchstücke  von 
Verzweigungen  der  Knochenkanälchcn  nachwies,  deren  VerbinduDgeu  mit 
den  Knochenkürperchen  aufgehoben  waren. 

Beurteilt  man  somit  die  ost<'oiden  Lager  von  dem  Standpunkte  aus, 
dass  die  Gittertiguren  einen  Entkalkungsprozess  anzeigen ,  so  ergiebt  sich, 
dass  bei  der  et  hten  Osteomalacie  diese  entkalkten  Säume  gegenüber  den  neu- 
gebildeten au  Zahl  weit  überwiegen.  Mit  dieser  alten  und  neubefestigten 
Auffassung  harmonieren  anderweitige  rein  anatomische  Thatsachen :  Für 
die  in  allen  stärkeren  Fällen  der  Krankheit  ausgebildete  Atrophie  der  Tela 
ossea  musste  Cohnheini  (152i  von  seinem  Standpunkt  aus  eine  abnorm 
erhöhte  lakunäre  Resorption  zur  Erklärung  heranziehen,  welche  durch  die  An- 
bildung  neuer  osteoider  SubsUuiz  nicht  völlig  ausgeglichen  werden  könne. 
Cohuheim  leitete  seine  Theorie  nicht  von  eigenen  Beobachtungen  ab;  die 
genaueren  Untersuchungen  anderer  aber,  welche  sich  auf  diesen  Punkt 
richteten,  haben  ergeben,  dass  im  osteomaladschen  Knochen  die  Osteoklasten 
in  desselben  ^\>rbeitung,  wie  im  normalen  erwachsenen  (Pommer  (28J), 
oder  sogar  auffallend  spärlich  (v.  Eeckliughausen)  vorkouimeil,  femer  aber 
auch,  dass  Osteoblasten  in  viel  zu  geringer  Zahl  vorhanden  sind,  als  dass 
sie  die  grosse  Ausbreitung  der  Karminzonen  als  neuapponiertes  Gewebe  su 
erklären  vermöchten.  Wo  dennoch  unzweifelhafte  Zeugnisse  für  die  Neuanr 
bildung  mancher  osteoider  Lager  vorUegen,  da  wird  durch  die  erwähnten 
Mitteilungen  v.  Recklinghausens,  dass  regelmässig  im  Laufe  der  Osteo- 
mahide  auch  eine  solche  Produktion  von  kalklos  bleibenden  Knochen  statt- 
findet, genügende  Erklänrng  gegeben,  und  es  liegt  kein  Anlass  vor,  von  solchen 
Stellen  einen  Schluss  auf  die  gesamten  osteoiden  Zonen  su  löehen.  Bisher 
scheint  die  alte  und  durch  v.  Recklinghausen  noch  bedeutend  bestärkte 
Anschauung,  dass  die  Weichheit  der  osteomalacischen  Knochen  im  wesent* 
licfaen  auf  Kalkberaabnng  beruht,  nicht  erschflttert 

Nach  der  Theorie  der  Halisterese  entstehen  die  grossen  Markräume  auf 
Kosten  der  Tela  ossea  dadurch,  dass  die  kalklos  gewordene  Substanz  vom 
Rande  her  abschmilzt,  zum  geringeren  Teil  auch  unter  Auftreten  perforierender 
Kanäle  schwindet;  indem  letztere,  sowie  die  entstehenden  Interlamelläispallen 
sich  mit  Fett-  oder  Lymphniark  füllen,  kommt  die  Porosität  der  malaoisohen 
Knochen  zu  Stande.  Das  Sohmelzungsprodukt,  welches  von  älteren  Autoren 
als  schleimig  (Rindfleisch  [26],  Senator  [218])  oder  körnig  (Durham  [165] 
Steiner  [221])  u.  a.  bezeichnet  worden  ist,  lässt  sich  im  anstossenden  Mark- 
gewebe nicht  nachweisen;  eine  Umwandlung  der  entkalkten  osteoiden  Substanz 
in  faseriges  Bindegewebe  oder  Gallertmark  spielt  dabei  wohl  nicht  die  aus- 
gedehnte Rolle,  welche  Rokitansky  (134  S.  138),  Virchow  (36  u.  37), 
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C.  O.  Weber  (226),  Lambl  (190),  Litzmann  (195),  Rolof  f  (214)  annahmeD, 
obschon  nach  Recklinghauaen  (206)  Bilder  dieaee  Übergauges  in  (aae- 
rjges  Gewebe  neben  denen  der  einfadien  Auflösung  yorirommen. 

Die  chemische  Untersuchung  der  osteoauüadachoi  Knochra  hat 
kerne  Entscheidung  Über  die  Frage,  ob  Kalkberaubung  oder  unvollkommene 
Ealkablagerung  vorliegt,  bringen  kOnnen,  wohl  aber  Anhaltspunkte  dartiber, 
ob  die  vom  Standpunkt  der  Halisterese  aufgestellte  Säuretheorie  tlberhaupt 
eine  thatsächliehe  BegrOndung  bedtsi  0.  Schmidt  hat  1847  (216)  in  dem 
sauer  reugierenden  Inhalt  der  Cysten  in  osteomaladschen  Knochen  Ifüeb- 
säure  nachgewiesen,  ein  Befund,  der  bald  von  G.  0.  Weber  (285,  226,  227), 
Mörs  und  Muck  (199),  Steiner  (221)  u.  a.  bestätigt«  auch  wiederholt  im 
Urin  erhoben  wurde  [Langendorff  und  Ifommsen  (191),  Winckel 
(228)  u.  a.],  von  Mörs  und  Muck  sogar  in  einem  Falle  in  völliger  Abhängig- 
keit vom  Verlaufe  der  Krimkhdt,  derart,  dass  die  Menge  der  Müdisänre  im 
Harn  parallel  mit  der  Besserung  der  Osteomalacie  abnahm  und  mit  der 
scbliessliohen  Heilung  vollständig  versehwand.  Darauf  gründete  Mi  die 
Vorstellung,  dass  die  Milchsäure,  deren  Entstehung  man  teils  in  den  Bjiochen 
selbst,  teils  in  den  Verdauungstraktus  verlegte,  als  Ursache  der  Osteomalacie 
ansusehen  sei,  sei  es,  dass  sie  direkt  die  Sslxe  löse,  sei  es,  dass  sie  (nach 
G.  0.  Weber)  den  dreibasischen  unlöslichen  phosphorsauren  Kalk  in  zwei- 
basisdien  lOdichen  umwandle,  was  Weber  aus  dem  später  auch  von  Mörs 
und  Muck  gefundenen  „Ca-Defekt"  osteomaladscher  Knochen  schloss. 
Bedenken  gegen  die  Mildisänretheorie  sind  schon  frühzeitig  geltend  gemacht 
worden  von  solchen,  die  einerseits  im  maladschen  Knochen  die  Säure 
vermissten  (Virchow  [37],  Laugendorff  und  Mommsen  [191],  Frey 
(IflO]  u.  a.),  anderaeite  gelegeutlidi  im  gesunden  Knodien  fanden,  offenbar 
ab  postmortales  Produkt,  ebenso  wie  sich  herausstellte,  dass  sie  im  Urin 
Osteomalaoisdier  durchaus  nicht  konstant  (Mörs  und  Muck  im  ersten  Fall, 
Bouley  und  Hauet  [150],  Heuss  [170]  und  viele  andere)  und  femer  bis- 
weilen im  normale  Urin  und  Blute  Lebender  vorkommt  ->  eine  Beob- 
achtung, deren  Riditigkeit  übrigens  von  Nencki  und  Sieb  er  (202)  ange- 
zweifelt wird.  Fehlings  (157)  chemisdie  Blutuntersuchungen  ergaben  gleich- 
fells  kein  verwertbares  Resultat  insofern,  als  eine  Verminderung  der  Alka- 
lesoenz  des  Blutes  bei  der  Krankh^  nicht  regelmässig  gefunden  wurde,  und 
wenn  auch  Eisenhart  (156)  der  Abnahme  der  Alkalesoens  eine  grossere 
Bedeutung  zuschreibt,  da  er  sie  regelmässig  konstatierte  und  zwei  Fälle  von 
Wiederaufeteigen  derselben  gleichzeitig  mit  dem  Aufhören  des  osteomala- 
dschen Prozesses  anführen  kann,  so  bleibt  doch  zu  bedenken,  dass  diese 
Blutveränderung  gar  keine  der  Osteomalacie  eigentümliche  Erscheinung  ist, 
sondern  nach  von  Jaksch  überhaupt  bei  einer  grossen  Zahl  akuter 
und  chronischer  Erkrankungen  ohne  Knochenalteration  vorkommt.  Vor 
allen  aber  steht  von  vornherein  der  Theorie  die  Überlegung  entgegen, 
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dass  eine  sauere  Reaktion  des  Blutes  oder  Knochens  zu  FtÜlungen  im 
Blute  führen  müsste  (Iloppe-Seyler  [175]),  and  femer  lassen  sich  mit  der 
Annahme  einer  £ntkalkung  durch  Säurewirkung  nicht  diejenigen  Resultate 
vereinigen,  welche  unter  Hoppe-Seylers  Leitung  von  M.  Levy  (194)  bei 
der  chemischen  Analyse  der  Knochen  erhalten  wurden:  Es  ergab  sich  dabei 
in  Bestiltigung  der  Angaben  früherer  Autoren  eine  Abnulime  der  Knochen- 
salze im  allgemeinen  bei  der  Osteomalacie  (üuppert  [III]  bezeichnete  die- 
osUhe  als  durchachnittiich  28 ''  o  statt  65,44 ®/o  normal),  vor  allem  aber  die 
Thatsache,  dass  das  normale  Verhältnis  vou  6PO4:10Ca  erhalten  bleibt, 
also  keine  saueren  Salze  vorhanden  sind,  wie  bei  Säurewirkung  unvermeidlich 
wftie,  vielmehr  ein  Überschuss  an  Base  (Ca)  bestehen  bleibt,  dass  femer  aber 
Phosphorsäure  und  Kohlens&ure  in  gleichem  Verhältnis  abnehmen  und  nicht 
die  locker  gebundene  Kohlensäure  in  höherem  Grade,  wie  es  M.  Levy  bei 
künstlicher  Entkalkung  normaler  Knochensubstanz  durch  Milchsäure  herstellte. 
Auch  die  Vemche  Heitsmanns  (168),  der  an  Fleisch-  und  Pflanzenfressern 
durch  fortgesetote  Mflohsäurefütterung  Osteomalacie  erzeugte,  sind  keiiie 
siehere  Stütze  der  Säueretbeorie,  denn  abgesehen  davon,  daas  dieselben 
anderen  Untersuchem  (Hoiss  [167],  Gelpke  [161])  negative  Bestiltate  lieferton, 
ist  SU  bedenken,  dass  Heitsmann  bei  den  Versuchstieren  zugleich  kalkarmes 
Futter  gab,  und  anderseits  ist  es  mOgUch,  dass  durdi  den  Säueregenuss  die 
Darmkontenta  ausgelaugt  werden,  und  als  Effekt  eine  zu  gering«  Kalkzufohr 
zum  Knochen^stom  entsteht;  so  lassen  sich  auch  mit  Win  ekel  (d28)  die 
nicht  zu  bezweifelnden  Erfahrongen  Haubness  (166)  deuten,  dass  Tiere, 
welche  das  an  Schwefels&uie  reiche  „Hüttenraudifutter*'  in  der  Umgebung 
der  Freiberger  Metallhotten  frassen,  maladsch  wurden,  und  nach  Ableitung 
der  Dämpfe  von  den  Futterwiesen  die  Krankheit  fast  vdllig  schwand.  Schon 
auf  Grund  der  letztgenannten  Erörterungen  muss  audi  Petrones  (205)  Theorie 
abgelehnt  werden,  dass  Winogradskys  Mikroorganismus  der  Nitrifikation 
als  Ursache  der  OsteomsJacie  anzusehen  sei;  zudem  konnte  Tschisto witsch 
(228)  weder  Petrones  Angabe  fiber  die  Existenz  des  betreffenden  MikrO' 
Organismus  im  Blute  und  Urin  der  Kranken  bestätigen,  noch  das  von  jenem 
behauptete  Auftreten  salpetriger  Säure  im  Hain  derselben  als  massgebend 
anericennen;  denn  er  fand  letztere  nur  einmal  unter  mehreren  Osteo» 
maladefallen,  anderseito  aber  auch  bei  andersartigen  Erkrankungen,  s.  B. 
Pneumonie.  Überhaupt  hat  die  bakterielle  Aetiologie  der  Osteomalacie,  welche 
Eebrer  (181),  in  Übereinstimmung  mit  Zürns  (232)  Angabe  über  die  Osteo- 
malacie des  Bindviehs,  vermutete,  keine  Begründung  erfahren:  die  wenigen 
darauf  gerichteten  Untersuchungen  ergaben  negative  Resultete,  (Fehling [157] 
—  Blut  — ,Ldhlein  [196]  —  Knochen  —  u.  a.).  Rindfleischs  (26)  Theorie 
lässt  die  Halisterese  ebenfalls  durch  Emwirkung  einer  Säure,  und  zwarjdor 
Kohlensäure,  von  den  Markräumen  und  Haversschen  Kanälen  auf  die  T6la 
ossea  zustande  kommen ;  doch  leitet  sie  dordi  die  Annahme,  dass  dArCC^•Übe^ 


Digitized  by  Google 


586 


M.  fi.  Schmidt,  Fatboksi»  der  Knochen. 


fluss  von  venöser  Stauung  in  dem  Knocheugefässsysteni  herrühre,  zu  der  Auf- 
fassung über,  dass  der  Schwerpunkt  für  die  Entstehung  der  Krankheit  nicht 
ansserlialb  des  Knoehensystems  Hegt,  sondern  lokale  cirkulatorische  Ein- 
flüsse, vielleicht  entzündlicher  Natur,  die  Ursache  der  Osteoraalacie  darstellen, 
eine  Auffassung,  welche  Virchow  (37)  durch  Einreihung  der  Osteomalacie 
unter  die  parenchymatöse  Entzündung  inauguriert  hat,  und  welche  seitdem 
wiederholt,  vor  allem  aber  in  jüngster  Zeit  befürwortet  worden  ist.  Bestimmend 
dafür  war  meist  die  Beschaffenheit  des  Knochenmarkes  bei  Osteo- 
malacie:  Zwar  wechselt  dieselbe  an  den  verschiedenen  Knochen,  sodass  viel- 
fach blasses  und  gallertartiges  Mark  vorkommt,  im  allgemeinen  aber  tritt  au 
den  Stellen  des  Skeletl.s ,  an  denen  der  Erweichungsprozess  florid  ist,  eine 
ungewöhnliche  K(itnng  hervor  und  das  Mark  besitzt  dort  meist  die  Beschaf- 
fenheit des  lymphoiden,  sodass  wiederholt  der  \'ergleich  mit  Granulationsgewebe 
(Lambl  [190])  oder  mit  der  Milzpulpa  (Senator  [2181)  gezogen  worden  ist. 
Gelegentlich  kommen  dabei  hochgradige  Dilatationen  der  Gefiisse  und  Neu- 
bildung von  .solchen  (Kassowitz  [52,  1881])  und  nicht  selten  Hämorrhagien 
und  Pigmentierungen  vor.  Diese  Zustände  haben  schon  von  vielen  Seiten 
(Litzmann  [195],  Volkmann  [40],  Förster  [1591,  C.  O.  Weber  [225], 
Billroth  [1]  n.  a.)  die  Auffas-sung  der  Osteomalacic  als  eine  Entzündung, 
eine  besondere  Form  der  Ostitis  o<k'r  Osteomyelitis  aufkonnnen  lassen,  wobei 
C.  O.  Weber  [225]  als  mitbestimmend  seine  Beobachtung  von  Kombination 
der  Osteomalacic  mit  entzündlichen  Gelenkaifektionen  anführte.  Anderseits 
ist  der  arteriell  -  kongestive  Zustand  von  einer  Entzündung  unabhängig 
gemacht  und  als  viisoniotorische  Störung  aufgtiasst  worden,  deren  Ursache 
ausserhalb  des  Knochensystems  liegt.  Der  unverkennbare  Zusammenhang 
der  Entstehung  und  Steigerung  des  I.,eidens  mit  sexuellen  Vorgängen, 
das  Auftreten  im  Anschluss  an  Schwangerschaften,  die  häufige  Verschlim- 
merung .«ogar  wiihrend  der  Menstruation  haben  seit  langer  Zeit  zu  der  Vor- 
stellung geiuhrt,  dasR  die  arterielle  Hyperiimie  der  Geschlechtsorgane  bei 
diesen  Vorgängen  sich  auf  die  Knochen  ausdehne:  würde  doch  so  die  beste 
Erklärung  dafür  gegeben  sein,  dass  die  })uerperale  Osteomalacic  die  Becken- 
knoi'hen  zuerst  und  am  .stärksten  befällt.  Fehling  [157]  hat  diesen  Stand- 
punkt etwas  modifiziert  durch  die  Annahme,  dass  die  Hyperämie  der 
Knochen  auf  reflektorischem  Wege  von  den  Ovarien  aus  eingeleitet  und 
unterhalten  werde  als  Folge  einer  krankhaft  erhöhten  Thätigkeit  der  letzteren, 
welche  sich  anatomisch  in  der  regelmässig  vorhandenen  und  auch  mikrosko- 
pisch an  den  Ovarien  sehr  hervortretenden  (Rossier  j215].  Heyse  [171]  u.  a.) 
Blutfülle  der  Adnexe  ausspreche  und  welche  die  besonders  grosse  Frucht- 
Ijarkeit  und  hohe  Konzeptionsfidiigkeit  osteomalacischer  Frauen  und  die 
gün.stige  Beeinflussung  der  Krankheit  durch  die  Kastmtion  am  besten  erklären 
würde,  v.  Ree  klinghausen  !20r)|  legt  der  besonders  häufigen  Beteiligung 
der  Beckeukuocheu  eiue  andere  Bedeutung  bei,  tiodet  überhaupt  durch  eine 
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genauere  BQachtuiig  der  Lokalisation  des  malacischen  Prozesses,  dass  dieselbe 
hauptsächlich  auf  die  mechanisch  am  meisten  beanspruchten  Knochen  fällt: 
1.  die  Hauptstützen  des  Körpers,  Wirbelsäule,  Schädelbasis,  Beckenknochen 
und  Halsteil  der  ObcunclieiikeL,  2.  die  Knochen  des  Thorax  mit  ihren  durch 
die  Bespirationsbewe^mgen  hervorgerufenen  beständigen  Spannungen,  3.  die 
Knochen  des  Schädels,  bei  denen  thermische  Einflüsse  wirksam  sein  könnwi, 
und  des  Schultergürtcls  und  die  Diapbyseu  der  langen  fiöiirenknochen. 
Angesichts  dieser  Reihenfolge  sucht  v.  Recklingshausen  die  Uraache 
der  Osteomalacie,  der  Steigerang  der  Vorgänge  des  Knocbenumbaues,  in 
8olcben  Yaaomotorisclien  Störungen,  und  zwar  arteriellen  Kongestionen,  welche 
von  den  mechanischen  Reizen  abhängig  sind,  welche  also  am  lokalen  Gefäss- 
besirk  der  Knodien  eiosetoen  und  deren  Eintritt  ermögUcht  wird  durch 
gewisse  Mängel  am  Gefässapparat  der  Osteomalacischen :  schmale  und  dünn- 
wandige Arterien,  dünnwandige  relativ  weite  Venen.  Besondere  Wichtigkeit 
in  dieser  iBesiehung  ist  dem  Fall  von  Osteomalacie  bei  einem  jugendlidien 
Individuum  mit  Basedowecber  Krankheit  beisulegen,  in  welchem  y. 
Recklinghansen  am  ganzen  Blutgefässsystem  Eigentflmlichkeiten  der 
Wandungen  uod   kongestiv^hyperttmische  Zustände  nachwdsen  konnte. 
Den  speaielleren  Zusammenhang  swischen  arterieller  Kongestion  und  Malade 
denkt  sich      Reeklinghausen  (208)  so,  dass  durch  erstere  ein  Über- 
masB  der  SaftsMmung  im  Knochen  erseugt  wird,  welche  Losung  der  EStt 
substane  und  scfaiesslieh  der  Knochenfiasem  selbst  hervorruft   Indem  er 
diese  durch  statische  Momente  eneugte  CirkulatumsstOrung  den  entsflndlichen 
an  die  Seite  stellt,  reiht  er  den  gansen  Prosess  der  Osteomalacie  in  Anlehnung 
an  Virchows  Lehre  den  „atrophierenden**,  und  zwar  den  chronisch- paren- 
chymatösen E^tsündungen  an,  bei  welchen  die  spesifischen  Fkoenchymelemente 
allmählich  verloren  gehen,  wfthrend  die  Keubildungsvoigänge  bei  Osteoms* 
lade,  aus  denselben  GirkulationsTerAnderungen  hervoigehend,  den  hype^ 
pladerenden  Enteflndungen  susurechnen  dnd.  Durch  die  Kombination  der 
beiden  ProaessCt  des  atrophierenden  und  des  produktiven,  steht  die  Osteo- 
malacie im  Wesen  der  fibrOsen  Ostitis  und  der  osteoplastischen  Cardnose 
nahe,  jedoch  tritt  bd  ihr  im  Gegensatz  zu  den  bdden  letzteren  Erkran- 
kungen die  Neubildung  gegen  den  Abbau  wdt  in  den  Hintergrund. 

Das  Schidcsal  der  dem  Knochen  fehlenden,  und  nach  der  Theorie  der 
HaHsterese  entzogeneu  Salze  hat  man  vor  allem  durch  Untersuchung 
des  Urins  zu  bestimmen  gesucht.  In  zahlrdchen  EinsdfBllen  wurde  in 
demselben  eine  biswdlen  sehr  betrfichtliohe  Zunahme  der  Phosphoniure 
nsp.  der  Erdphosphate  konstatiert  (Solly  [220),  Collineau  [15:3],  Finkel- 
bürg  [158],  Durham  [155],  Kilian  [184],  Kehn  [210],  Kier  [182]  u.  a), 
^  manchen  Autoren  auch  eine  mit  der  Zunahme  des  LddeuB  dch  steigernde 
(Jones  [179]).  resp.  mit  der  Besserung ndi  verringernde  Ausschddung'derselben 
(CO.  Weber  [225j)gefuudon.  In  manchen  Fallen,  in  denen  der  entleerte  Urin  keine 
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Vermehrung  des8alzgehiilts  aufwies,  existierten  in  Nierenbecken  und  Blase  Harri- 
konkremente  (L  a  n  g  e  n  <1  o  r  f  f  u.  M  o  m  m  s  e  ti  (191),  B o  u  1  e y  und  H  a  n  o  t  1  öO] 
u.  A  ).  welche  überhaujn  im  X'erlauf  der  Kranklieit  nicht  selten  vorzukommen 
scheinen  und  gewöhnlich  aus  den  Knochensalzen  ohne  Harnsaure  bestehen. 
Indessen  stehen  den  genamiten  Hcfunden  vielfältig  negative  Erfahrungen 
gegenüber,  sogar  konnnt  Verminderung  der  Öalzauscheidung  durch  den  l'rin 
während  der  Obteomalacie  niclit  selten  vor,  und  Senator  (219)  sah  mit 
zunehmender  Besserung  der  Kniiiklieit  die  Kalkausfuhr  durch  die  Nieren 
sich  steigern.  Mag  auch,  wie  derselbe  Autor  früher  ((2181,  S.  2Ü9i  vermutete, 
der  negative  Erfolg  darauf  beruhen,  dass  ujeist  das  progressive  Stadium  der 
Kranklieit  zur  Untersuchung  gewühlt  wurde,  so  kommt  doch  noch  die  Kxi.'-tenz 
anderer  Ausscheidung.sstatten  in  Betracht,  welche  wenig  gewürdigt  worden 
sind,  nämlich  Abgabe  mit  dem  Kot  und  der  Milch  und  Ablagerung  auf 
den  8chleimliäuten,  besonders  der  des  Darms  und  der  Luitwege,  wo  Pugeu- 
stecher  (204)  reichliche  Kalksalze  in  .solchen  Fällen  fand,  in  denen  trotz 
rapiden  Verlaufs  der  Krankheit  Urin  und  Milch  keine  gesteigerte  Aus- 
scheidung derselben  erkennen  liessen.  Eine  genaue  vergleichende  Unter- 
suchung, welche  8.  Neu  mann  (203)  in  zwei  verschiedenen  KranklieitivStudien 
anstellte,  ergab  zudem ,  dass  ohne  Berücksichtigung  des  N'erhältnisses  von 
Salz-Aufnahme  zur  Abgabe  mit  Koth  und  Urin  leicht  falsche  Vorstel- 
lungen entstehen.  Auf  dem  Höhepunkt  der  Erkrankung  wurde  nur  Magne- 
sium in  erhöhter  Quantität  ausgeschieden,  die  verlorene  Kalkmenge  war 
nicht,  die  der  Phosphorsäure  kaum  gegen  die  Norm  gesteigert,  wohl  aber 
ihre  Aufnahme  verringert,  also  eine  absolute  Verarmung  vorhanden;  in  der 
folgenden  lleilungsperiode  wurde  mit  dem  Urin  weniger,  mit  dem  Kot 
dagegen  reichlicherer  Kalk  abgegeben,  im  Ganzen  weniger  resorbiert  als  in 
der  ersten  l'eriode,  von  Magnesium  ein  massiges,  von  der  Phosphorsäure  ein 
beträchtliches  Quantum  im  Körper  retiuiert,  dadurch,  dass  bei  fast  gleicher 
Aufnahme  die  Ausscheidung  auf  ca.  die  Häfte  des  früheren  sank. 

Die  Heilung  der  Osteomalacie  wurde  von  jUteren  Autoren  ganz 
geleugnet  oder  für  iiusserst  selten  erklärt.  Jedenfalls  hat  sich  das  Verhältnis 
von  Besserung  und  Heilung,  welches  Litzmann  1861  (195)  —20:131  Fälle 
—  und  Durham  1864  (155)  — 22:  145  Fälle  -  berechneten,  in  den  letzten 
Jahren  wesentlich  gehoben.  Innnerhin  sind  die  Berichte  üIht  den  anato- 
mischen Zustand  der  Knochen  nach  der  Heilung  noch  spärlich:  Aus 
\Vi n ekel s  (228)  Mitteilungen  geht  hervor,  dass  durch  die  Heilung  eine  starke 
Sklerosierung  unter  Erhaltung  der  im  Verlauf  der  Erkrankung  gebildeten 
Exostosen  erfolgt,  auch  H esch  1  (169)  beschreibt  ein  analoges  Skelett;  Rind- 
fleisch (26a)  hält  die  cystische  Entartung  der  Kuoclien  für  den  Ausdruck 
einer  Heilung  und,  bei  nicht  malacischen  Individuen  gefunden,  für  einen 
Hinweis  auf  früher  vorhandene  Osteomalacie,  da  bei  notorischer  Knochen- 
erweichung Cysten  auftreten,  und  zwar  nur  in  späteren  Stadien,  wo  em  gewisser 
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Stillatand  erreidit  ist  und  nach  totaler  Aufl<tauug  des  Marks  zu  klarer  pigmeii- 
tierter  Flä8ai|^«it  eine  biudegiewebige  Kapsel  sich  entwidcelt 

Dass  die  Tasomotoiisobe  £rregb«rkeit  der  Enocfaengefilsse  bei  Osteo- 
uudade  mit  Abnonnitäten  des  Nervensystems  in  Zasammenhang  stehe,  konnte 
Reeklinghansen  nicht  nachweisen,  und  auch  sonst  liegen  nur  spftr* 
lidie  Untersuchungen  vor,  welche  für  eine  Abhängigkeit  des  maladschen 
Enocbenzustandes  von  anatomischen  Veränderungen  des  centralen  und  peri- 
pheren Nervensystems  sich  verwerten  liessen;  häufiger  dagegen  ist  das  Vor- 
kommen der  Osteomalacie  bei  Psychosen  verschiedener  Art  erwähnt  worden: 
Virchow  (140  u.  284,  8.  683)  sprach  von  einer  ,,neuroti8chen"  Malade 
und  führte  dafür  als  Beispiel  einen  Fall  von  Münch,  betrelfond  eine  jugend- 
liche epQeptlsche  Idiotin  an,  femer  einen  ähnlkhen  Fall  eigener  Beobaditung, 
in  dem  sich  ein  sehr  gioflses  Gehirn  und  ein  sehr  mageres  Rückenmark  fand, 
und  einen  weiteren  bei  einem  ebepfalls  jungen  Mensdien  mit  Myelomeningitis; 
apSHer  sind  sahireiche  Berichte  über  Osteomalacie  bei  Blödsinn  (Fink  6 Iburg 
[158],  Hürner[176],  6udden(163],  LaehrflSi^  u.  a.)  gekommen.  Ist  auch, 
wie  früher  (Kap.  V)  besprochen,  im  Leben  die  Untersdieidung  von  einer  unter 
gleichen  VerhiUtniasen  auflretenden  Osteoporose  einfacher  Art  nidit  immer 
SU  treffen,  und  mögen  auch,  wie  sich  aus  Bleulers  (148)  Mitteilung  ergibt, 
gelegentlich  Endemien  von  Osteomalacie  vorkommen,  welche  nidit  vom 
peydiischen  Leiden,  sondern  vom  Aufenbalt  in  der  Anstalt  herrühren  und 
holen,  wenn  die  Kranken  ins  Freie  gebracht  werden,  so  bleibt  doch  dne  so 
beträchtliche  Zahl  von  Fallen  echter  Osteomalacie  mit  dem  ausgeprägten 
kUniseben  ßymptomenbild  und  euverlässigem  analomisohen  Befund  bei 
Getsteakranken,  vorwiegend  progressiven  Paralytikern,  dass  an  einem  Zu- 
sammenhang nicht  gezweif^t  werden  kann. 

Die* experimentelle  Erzeugung  der  Osteomalade  bei  Tieren  durch 
Entdehung  von  phosphorsaurem  Kalk  ist  nadi  resultatlosen  Versuchen 
anderer,  welche  nur  Osteoporose  enielten,  H.  Stilling  und  v.  Mering 
(222)  insofsm  g^;Iückt^  als  sie  bei  einer  trächtigen  Hündin,  welcher  sie  von 
Beginn  der  Träditigkeit  an  möglichst  kalkarme  Nahrung  reichten,  nach  dem 
Wurf  an  dem  nicht  deformierten  Skelett  wenigstens  Weichheit  der  Wirbel- 
säule und  des  Beekens  und  mikroskopisch  auf  den  Knochenbälkchen  starke 
osteoide  Zonen  &nden.  Ob  diese  Veränderungen  über  das  Mass  dessen  hin- 
am^hen,  was  Hanau  (163)  bei  knochengesunden  Schwangeren  häufig 
fand  und  als  „physiologische**  Osteomalacie  bezeichnete,  mag  schwer  su 
entscheiden  sein.  Gelpke  ([16t],  S.  (iOff.)  erhielt  bei  jungen  und  alten  Tauben 
durch  Ca- Entziehung  ausser  Brüchigkeit  auch  erhöhte  Biegsamkeit  der 
Knochen;  jedoch  fehlt  die  anatomische  Untersuchung  über  die  feineren  Ver- 
hältnisse. 

Von  dem,  was  früher  als  Osteomalacie  bezeicbtet  wurde,  ist  im  Laufe  der 
Zeit  Vieles  abgetrennt  worden  in  Folge  der  Erkenntnis,  dass  Weichheit  und 
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BrOehis^ttt  des  Skeletts  auch  durch  emfadie  Osteoporose  und  femer  durch 
Eatwickelnog  moltipler  TitiiiOf«ii  erreicht  werden  köDnen.  Als  Kriteriiim 
ffir  den  malsfluohen  Prosess  kann  nicfat  die  Raiefisierang  an  sieh,  sondern 
nur  die  besondere  Art  des  Schwundes  gOltig  sein.  Bei  Anlegiing  dieses 
Masstabes  ist  es  ebensowenig  gerechtfertigt,  alle  senilen  Atrophien  des  Skeletts 
mit  Neigung  sn  Krümmaogen  und  Brüchen  für  senile  Osteomalacie  za 
nehmen,  wie  frOher  geschah,  als  diese  Alterssustände  generell  aus  dem 
Gebiete  der  Osteomalade  aussnschliessen.  C.  O.  Weber  (225)  hat  als  erster 
gegen  von  Volkmanns  (40)  Angabe,  dass  jede  sogenannte  senile  Osteo- 
malacie nur  auf  porotischer  Atrophie  beruhe,  Widersprach  erhoben  und 
ebenso  wie  spftter  Ribbert  (85)  die  Existenz  einer  echten  senilen  Osteo- 
malade  mit  breiten  Karminsonen  nachgewiesen.  Es  können  dabei  dieee 
maladscfaen  Znstftnde  entweder  tiber  alle  Knochen  verbreitet,  oder  wie  in 
Q.  O.  Webers  erstem  und  Mdrs  und  Mucks  (199)  drittem  Fall  auf  das 
Rumpfskelett  beeohrfinkt  sein  bei  einfacher  Atrophie  der  ExtremitSten. 

Der  Begriff  der  infantilen  Osteomalacie,  welchen  v.  Beckliog- 
hausen  durch  H.  Rehns  Aufsätse  (210,  211  und  212,  S.  106)  schon  vor 
swanzig  Jahren  einführte,  hat  deshalb  weit  weniger  Eingang,  als  der  der 
senilen  Osteomalacie  gefunden,  weil  der  Befund  der  breiten  Karminzonen 
niciht,  wie  bei  der  senilen  FVnm,  den  Beweis  für  die  P«iiBtenz  einer  Malade 
in  sich  sohlieest,  sondern  diese  von  niemand  in  Abrede  gestellten  Zonen 
zunftchst  die  Deutung  nahdegen,  dass  ee  sich  um  Anbildung  osteoid 
bleibenden  Gewebes  an  Stelle  des  lakunfir  geschwundenen,  so  wie  bei  Rhaohitia, 
handelt  Diejenigen  Fftlle  aber,  wo,  wie  in  denen  von  Rehn  und  den  nenesten 
von  von  Recklinghausen  (209)  angeführten,  mit  diesen  Erweichungsan- 
stBnden  nur  geringfügige  rhachitisohe  Verftnderungen  der  Epiphjsenknorpel 
verbunden  sind,  wurden  für  RhaoMtis  erklärt,  bei  welcher  die  Störung  der 
periostalen  Ossifikation  gegenüber  der  endochondralen  in  dem  Vorder- 
grund stehe  (Zie^gler  [281]);  und  so  ist  alles,  was  sieh  an  Erweichung  und 
Verkrümmungen  an  kindlidien  Knochen  entwidcelt,  der  Rhachitis  zugezählt^ 
von  Gelpke  ([161)  8.  80  ff.)  noch  künlioh  ein  ausgesprodieo  osteomAla- 
eisdies  Kinderskelettals  „pseudoosteomalaeisoh'*  bezeichnet  worden.  Zu  Gunsten 
des  Vorkonmiens  einer  wahren,  der  puerperalen  und  senilen  aualogen,  infam- 
tüen  Fmi  der  Osteomalade  sprechen  von  Recklinghansens  neneete 
Mitteilungen  (209),  aus  denen  hervorgeht,  dass  erstens  die  malaciechen  Zu- 
stAnde  bei  Kindern  und  jugendlichen  Individuen  ohne  jede  rhachitische 
KnorpelverAnderung  vorkommen,  zweitens  sich  darin  die  Gitterfiguren,  welche 
als  Merkmal  des  Knoehenabbaues  durch  Kalkentsiehung  angesehen  werden 
dürfen,  an  der  Grenze  der  osteoiden  und  kalkhaltigen  Lagen  vorfinden,  die 
aber  femer  die  Lokalitftten  berücksichtigen,  an  welchen  die  Karminzonen 
und  reiohlidben  Gitterbildungen  innerhalb  der  einzelnen  Knochen  auftreten: 
Es  eigiebt  sich,  dass  es  solche  Lokalitfiten  sind,  an  denen  die  grobe  Besidi- 
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tigang  nichts  von  einer  Neabildung  von  Substans,  sondern  nur  Rarefi- 
zienmg  (Porodtät  der  Compacta  u.  s.  w.)  erkennen  lässt,  aber  trotzdem  nichts 
von  Osteoklasten  und  Lakunen  zu  finden  ist.  So  hat  v.  Reckling- 
hausen  den  Begriff  der  infantilen  Osteomalacie  nicht  nur  auf  gewisse  histo* 
k)gi8che  Zustände  rhachitischer  Knochen  angewandt,  sondern  für  manche 
Fälle,  gans  unabhängig  von  rhachitischen  StOrangen,  als  eigene  Krankheit  des 
Skelette  aufstellen  können,  welche  an  letzterem  vollkommen  die  gleichen 
bekannten  Difformitäten  herbeiführt  wie  die  puerperale  und  die  senile  Osteo- 
malade,  nämlich  Tiefstand  des  Kopfes  und  Auswärtsbiegung  der  Kondylen  des 
Femur,  Schiefheit  des  Tibiakopfes ,  die  bogenförmigen  Diaphysenkrümmungen, 
die  Umbiegung  der  platten  Knochen  in  ihren  dbuurakteristischen  Erschei- 
nungsformen au  Becken,  Schulterblatt,  Hinterhaupt  und  Schädelbasis,  die 
Kyphoskolioae,  die  Abplattung  der  Unterschenkel-  und  Vorderarmknocben, 
die  Vergrösserung  der  Fascien-  und  Sehnenansätze,  v.  Recklinghausen 
veriegt  überhaupt  den  Beginn  der  osteomalacischen  Veränderung^D  in  die 
frühe  kindliche  Lebensepocfae  und  erblickt  in  diesen  Formverftnderungen, 
dfiien  Entwickelung  ihn  auf  die  Wachstumperiode  hinweisen,  auch  dann, 
wenn  sie  am  ausgewachsenen  malacischen  Knochen  gefunden  werdra,  den 
Auadruck  einer  infantilen  Knoohenerkrankung. 

V.  Recklinghausens  Befunde  von  kindUcher  Osteomalacie  geben 
eine  festen  Begründung  für  diejenige  Beurteilung  der  bei  jugendlichen 
Individuen  vorkommenden  Belastungsdeformitäten,  Skoliose,  Gonu 
valgum  und  verum  etc.,  weldie  von  manchen  wohl  bisher  vermutet,  von 
anderen  aber  und  vor  allem  von  J.  Wolff  durchaus  verworfen  wurde. 
Besonders  an  der  Hand  des  Genu  valgum  ist  die  Frage  vielfach  und  aus- 
führUch  erörtert  worden,  worin  das  Primäre  zu  suchen  sei,  ob  lediglich  - 
in  der  vielleicht  mit  Abnormitäten  der  Muskeln  und  Bänder  zusammen* 
hängenden  Änderung  der  statischen  Verhältnisse,  oder  in  einer  Erkrankung 
des  Knochengewebes.  J.  Wolff  stellt  die  Existenz  der  letsteren  durchaus 
in  Abvede  und  glaubt,  dass  alle  äusseren  Formveränderungen  ebenso,  wie  die 
Umwälzung  der  inneren  Architektur  der  Knochen  durch  Transformation  des 
ursprünglichen  Baues  infolge  der  abnormen  Belastung  zu  Stande  kommen, 
eine  funktionelle  Anpassung  an  die  neuen  statischen  Momente  bedeuten. 
Indessen  ist  damit  die  Frage  nicht  beantwortet,  weshalb  nicht  alle  Individuen, 
welche  durch  ihre  Beschäftigung  den  betreffenden  abnormen  Belastungs* 
bedingungen  unterliegen,  diese  Formveränderung  der  Knochen  erfahren; 
andererseits  ist  z.  B.  für  das  Genu  valgum  von  Mikulicz  (198)  angeführt 
worden,  dass  nicht  einmal  auf  alle  damit  behafteten  eine  solelie  äussere 
SchädUchkeit  eingewirkt  hat.  Wenn  auch  zuzugeben  ist,  dass  die  innere 
Struktur  der  Ober-  und  Unterschenkelknochen  bei  Genu  vulgum  bedeutend 
gegen  die  Norm  verändert,  die  CorticaUs  des  Femur  und  der  Tibia  an  der 
lateralen  Satte  vardickt,  an  der  medialen  verdOont»  das  .obere  Ende  der 
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Markhöble  exceutrisch  medianwärts  gelagert  ist,  die  Bälkchen  in  Dicke  uod 
Anordnung  von  dem  normalen  Bild  abweichen  und  alles  im  wesentlichen 
den  duich  die  neue  Stellung  veränderten  funktionellen  mechanischen  Ein* 
flÜBsen  angepaest  ist,  so  fragt  sich  doch,  in  welcher  Zeit  diese  Wandlung 
vor  sich  gegangen  ist.  ob  sie,  wie  Wolff  als  Regel  angiebt,  sich  in  einem 
bis  dahin  gesunden  Knochen  abgespielt  hat,  oder  nach  Ablauf  einer  früheren 
£<rkrankung  desselben,  welche  die  grobe  Deformierang  infolge  Ton  Er 
weichung  mit  sieh  gebracht  hatte.  Wolffs  drei  Präparate  stammen  von 
Individuen,  welche  nahe  an  oder  jenseits  der  Grenze  des  Epiphysen Wachstums 
standen.  Schede  (106)  hat  sich  dagegen  bei  Osteotomien  übeneogt,  dass 
an  älteren  Individuen  mit  Genu  valgum  wohl  die  Verhältnisse  so  liegen,  wie 
Wolff  angiebt,  bei  jüngeren  aber  an  der  lateralen  Seite  nicht  die  stärkere 
AnbilduDg  von  Knocbensubstauz,  sondern  Rarefikation  vorhanden  war.  Unter 
den  eingehenden  anatomischen  Untersuchungen,  welche  diese  Frage  behandeln^ 
sind  besonders  diejenigen  von  Mikulicz  (198)  zu  beachten:  Wenn  man  von 
der  Form  des  Genu  valgum  absieht,  deren  Auftreten  an  die  Zeit  zwischen 
eineinhalb  und  fünf  Lebensjahren  gebunden  ist,  nachweislich  rhachitiscbe 
Kinder  befällt  und  demgemäss  mit  Hüter  als  Genu  valgum  rhachiticum 
bezeichnet  wird,  und  nur  das  bei  Halbwüchsigen  vorkommende  Genu  valgum 
adolescentium  ins  Auge  fasst,  so  Hegt,  wie  Mikulicz  gezeigt  bat,  der  Haupt» 
grund  der  Deformität  nicht  entsprechend  der  früheren  Ansicht  in  einer 
ungleichen  Vergrösserung  der  Kondyleu,  sondern,  was  v.  Volk  mann  (82) 
schon  als  sehr  häufig  bezeichnet  hatte,  in  l«  r  Diaphyse;  die  im  wesent* 
heben  normal  gestaltete  Epiphyse  ist  schief  an  die  Diaphyse  angeeetst  und 
zwar  dadurch,  dass  die  letztere  teils  an  ihrem  unteren  Ende  verbogen,  teils 
in  ihrem  lateralen  Teil  durch  stärkeres  Wachstum  des  Intermediärknorpels 
verlängert  ist.  Auch  Wolff  betont  bezüglich  der  äusseren  Gestalt  die 
Biegung  des  Schafts  bei  vollständig  gleichmässiger  Höhenentwiekelung  der 
Kondylen,  welches  an  Knochen,  bei  denen  die  ursprüngliche  Lage  der 
Epiphysenscheibe  noch  durch  die  „Narbe"  kenntlich  ist,  au&  deutlichste  hsC' 
vortritt.  Was  sich  an  den  Epiphyaen  selbst  von  Deformierang  nachweisen 
läset,  die  leichte  Verbreiterang  der  ganzen  Gelenkfläche  des  Cbndylus  ext. 
femoris  und  die  ungleiche  Dicke  des  Knorpelüberzuges  der  Kondylen,  hält 
Mikulicz  für  sekundäre  Erscheinungen.  Mikulicz  erkannte,  dass  für  die 
Erklärang  dieser  Deformitäten  ausser  der  Ungleichheit  des  Wachstums  der 
medialen  und  der  lateralen  Seite  des  Epipliyseiiknorpels  die  Annahme  oner 
primären  Erkraukung  des  Knoch^ss,  welche  ihn  widerstandsunfähiger  gegen 
abnonne  Belastung  macht,  unabweisbar  ist,  und  sucht  dieselbe  in  einer  ..Spät- 
rhachitis",  indessen  war  er  nur  bei  einigen  der  Prä] >:i rate  imstande,  that- 
sächliche  rhachitiscbe  Veränderungen  an  den  Kniegeieuksenden  und  am 
übrigen  Skelett  zu  demonstrieren;  andere  der  betreffenden  Individuen  und  zwar 
nicht  nur  solche,  welche  am  Ende  des  Epiphysenwachatonu  standen  (20  reep. 
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2S  Jahre),  sondeni  auch  x.  B.  ein  seohsehDjtthriger  Knabe  aeigten  dorohaoB 
normale  Epii^ysenfogen.  An  der  Hand  der  erwähnten  Befände  von  infentUer 
Osteomakde  lAsst  sich  die  Theorie  veilediten,  daai  es  osteomaladiche  ProsetBe 
sind  weikdie  bei  den  jugendlichen  ludividuen  mit  g^ohseitigen  rhachitisöhen 
StOnmgen  oder  ohne  solche  die  Knochen  tragunfihiger  machen  und  bei 
bfletimmten,  häufig  wiederholten  Beanspruchungen  in  abnormer  Riditung 
Verbiegtmgen  eraeugen,  welche  eich  als  Genu  valgum  darsteUen.  Als  Zeugen 
solcher  malaciecher  Ptoseese  laaeen  sich  verschiedene  anatomiaohe  Befunde 
anfahren:  1.  die  von  Mikulics  regelmässig  beobachtete  abnorme  Schlank- 
heit, besonders  Verschmächtigung  im  frontalen  Durchmesser,  der  unteren 
Diaphysenabsohnitte  der  befallenen  Oberschenkel,  welche  bei  einseitigem 
Genu  valgnm  auf  der  erkrankten  Seite  stärker  war,  als  auf  der  gesunden; 
2.  die  erwähnte  Krümmung  des  -unteren  Diaphysenteils  des  Femur;  8.  die 
in  Wolf  f  s  Abbildungen  (91)  deutlich  vorhandene  AbwärtsbieguDg  des  Femur- 
halsee  und  4.  das  ebenfalls  dort  wiedergegebene  Auftreten  atrophischer 
Stellen  im  Marke  der  verschobenen  Bpiphysen.  Mit  dieser  Auffassung  lässt 
sich  die  von  v.  Volk  mann  (82)  mitgeteilte  Erfahrung,  dass  sich  die  Genu* 
valgum-Stellung  unter  Umständen  in  wenig  Wochen  su  hohen  Graden  ent- 
wickeln kann,  besser  in  Einklang  bringen  als  mit  einer  Transformation  in 
Wolfis  Sinne,  deren  Zustandekommen  gewiss  eine  lange,  wohl  Jahre  lange 
Zeit  erfordert. 

FOr  die  Cosa  vara  ist  von  Anfang  an  von  ihren  Entdecdcem  und 
Bearbeitern  E.  Müller  (200),  Kocher  (187,  188),  Hofmeister  (178,  174)  J. 
Bayer  (146)  em  lokale  Erkrankung  des  Femuihalsee  als  Grundlage  der  De- 
formität  angenommen  worden,  welche  letztere  dann  durch  die  normalen  oder 
durch  abnorme  statisch- dyamische  Einflüsse  hervorgerufen  wird  in  Gestalt  einer 
Senkung  des  Schenkelhalses  (Verkleinerung  des  Neigungswinkels)  mit  Verlänge- 
rang  Sttnes  oberen  und  Verkürzung  seines  unteren  Umfangs,  zu  der  sich  gewöhn- 
lich eine  Abknickung  nach  rückwärts  gesellt.  Da  das  Auftreten  des  Leidens  an 
die  beiden  gleichen  Lebensepochen  gebunden  ist,  wie  das  des  Genu  valgum, 
hat  man  (Hofmeister  [173])  auch  hier  die  Scheidunp;  in  Coxa  vara  infantum 
und  Coxii  vara  adolcscentium  getrotim  und  erstere  viel  seltenere  Form,  welche 
in  die  Zleit  des  ersten  Gehens,  das  zweite  bis  dritte  Jahr,  fällt,  auf  die  p;ewühnliche 
Rbachitis  zAirüekgeführt.  Nimmt  man  hierbei  die  Rliachitis  im  allgemeineren 
Sinne,  so  kann  die  Ansicht  wolil  als  begründet  angeselien  werden  diireh  die  Beob- 
achtungen von  Lauenstein  (192),  Bauer  (144),  Royal  Withmann  (229), 
obschon  Kirniisson  (185)  unter  einem  grösseren  Rhaehitismaterial  die  DifYor- 
mität  nicht  gefunden  hat.  Dagegen  ist  die  anatomische  Untersuchung  solelier 
Falle  noch  nicht  liinreichend .  um  auszusagen ,  ob  es  sich  um  eine  Ah- 
kiiKkiing  des  Kopfes  in  der  gewucherten  Grenzzone  des  Epiphy.'^eiiknorpels 
haiiflelt,  ü<ler  um  eine  IMegung  des  knöchernen  Schenkelhalses  .selbst  infolge 
eines  die  Khachitis  begleitenden  malacischen  Prozesses,  wie  es  mir  iu  dem  vou 
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Lauensiein  beschriebenen  anatomischen  Präparat  der  Fall  zu  st  ii)  scheint. 
Die  Coxa  vara  adolescentium  kommt  in  der  I^ubertätsseit  zwischen  dem  drei- 
zehnten und  achtzehnten  Lebensjahr  zur  Ausbildung,  ein-  oder  doppelseitig,  und 
wird  in  Anlehnung  an  Mikuliczs  Erklärung  des  Genu  valgum  allgemein 
(E.  Müller,  Kotter  (215a),  Hofmeister,  Strubel  (222a),  Schultz-Hoffa 
(217),  Baur,  Brühl  (151)  u.  a.)  als  Folge  einer  Spfttrliaohitis  bezeichnet;  nur 
Kocher  zieht  den  Kreis  der  möglichen  Grunderkrankungen  etwas  weiter 
und  stellt  noch  lokale  Osteomalacie,  chronische,  zur  EIrvveichung  ohne  Ver- 
käsung und  Eiterung  führende  Ostitis  tuberkulöser  und  nicht  tuberkulöser 
Natur  als  Ursache  auf,  letztere  AlYektionen  jedoch  ohne  Zugrundelegung 
anatomischer  Befunde.  Die  Zahl  der  anatomisch  untersuchten  Präparate  ist 
nocli  zu  gering,  um  an  sicheren  Trteil  über  die  am  Schenkelhals  vorliegende 
Ernährungsstörung  zu  gestatten,  doch  lässt  sich  soviel  auasagen,  dass  für  die 
Annahme  einer  Spätrhachitis  zunächst  jeder  Beweis  mangelti  sowohl  in  den 
nur  klinisch  beobachteten  FäUen»  in  denen  nur  Zeh  ender  (230),  Strubel 
und  Brühl  leichte  Andeutungen  vou  Rhachitis konstatierten,  welche  von  den 
übrigen  Beobachtern  vermisst  wurden,  als  aucli  in  den  durch  Hesektion 
gewonnenen  Kuochenteilen  des  Femur.  In  E.  Müllers  Fall,  in  dem  das 
Hüftleiden  schon  ein  bis  zwei  Jahre  bestanden  hatte  und  bei  Schultz- 
Ii  off  as  Patientm,  bei  welchem  der  B^nu  der  Beschwerden  elf  Jahre 
zurückreichte,  besassen  dieselben  die  normale  Konsistenz  und  im  mikro- 
Bko{>i8chen  Bau  (nur  von  Müller  untersucht)  keine  Abweichung  vom  nor- 
malen Zustand.  Nur  Änderungen  der  groben  Architektur  waren  sn  kon- 
statieren, welche  von  den  betreffenden  Autoren  als  Anpassung  an  die  neuen 
atatischen  Verhältnisse  gedeutet  werden;  indessen  gehen  die  Verdichtungs- 
zustände  in  Müllers  Präparat,  vor  allem  aber  die  elfenbduaartige  Sklero- 
sierung  des  Schenkelhalses  l>ei  Schultz-Hoffa  wohl  über  das  Mass 
dessen  hinaus,  was  ein  Umbau  des  abnorm  beanspruchten  Knochens  in 
Wolf  fs  Sinne  herbeiführen  würde,  und  erinnern  ebenso  wie  die  von  Maydl 
{197)  und  von  D.  Nasse  (201)  beschriebenen  Resektionspräparate  vielmehr 
an  die  Bilder  feinporiger  Verdichtung*,  wie  sie  bei  Osteomalacie  an  Stellen 
starken  Druckes  zu  Stande  kommen  und  nacii  Ablauf  der  Erweichung  in 
Yerkalktem  Zustand  sich  erhalten  können.  Vor  allem  wichtig  ist  aber 
in  dieser  Besiebong  Kochers  genauer  untersuchter  zweiter  Fall,  in 
welchem  am  resederten  oberen  Femurende  Hyperämie  und  Erweichung  der 
Spontxiosa,  an  anderen  Stellen  feinporige  Verdichtung  vorlagen  und  mikro- 
skopisch durch  Lang h an 9  in  freilich  geringer  Ausdehnung  osteoide  Säume 
und  Andeutung  vou  Gitterfignren ,  dagegen  keine  Osteoklasten  aufgefunden 
wurden.  Nach  diesen  Befunden  und  nachdem  das  Vorkommen  infantiler  und 
juveniler  Osteomalacie  von  neuem  bekräftigt  worden  ist,  hegt  vrM  die 
Berechtigung  vor,  die  Coxa  yara  „statica"  adolescentium  in  Analogie  mit 
dem  Genu  yalgum,  ntit  dem  sie  wiederholt  kombiniert  gefunden  wurde 
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(Hofmeister  [178],  Leasser  [198],  Nasse  [201]),  als  Folge  einer  Osteo- 
Dulacie  anfinfasBen.  Nach  Gräheren  EiOrtenmgen  kann  ja  bei  allgemeiner 
osteomalaciseher  Disixisitioii  des  Skeletts  das  Leiden  im  Leben  nur  an  ein- 
seinen  Abschnitten  desselben  in  die  Eracbeinang  treten,  welche  besonderen 
funktionellen  Anfordemngen  durch  den  Beruf  —  wie  sie  bei  Kochers 
Patienten  voriagen  —  ausgesetst  sind  oder  durch  leichte  l^aumen  getroffen 
werden  —  wie  sie  Borchard  (149),  Brühl  und  Maydl  anfahren.  —  In 
bestem  Einklang  mit  dieser  Auffassung  steht  es,  dass  Hofmeister  (174) 
den  früheren  Beobaditnngen  später  eine  weitere  hinsugefügt  hat,  in  der  die 
doppelseitige  Diffonnität  bei  einer  an  puerperaler  Osteomalacie  leidenden 
Vom.  austreten  war. 


\iL  Die  lokalen  Waohstamshemmiingeii. 

Die  Hypoplasien  einzelner  Skelettabschnitte  bei  vollkommener  Anlage 

ihrer  einzelnen  Teile  rühren  von  einer  Störung  im  Wachstum  der  epiphysären 
Knorpel  und  der  Nähte  her.  Die  Erkenntnis,  dass  Epiphysenknorpel  und 
bindegewebige  Nuhtsubstanz  Äquivalente  sind,  welche  das  Längenwachstum 
der  Rohren-  und  das  Flächenwaehstum  der  platten  Knochen  besorgen,  war, 
wie  aus  Vircho  ws  ([81],  S.  343  t¥.)  historischer  Darstellung  hervorgeht,  schon 
älteren  Schriftstellern  geläufig,  ebenso  wie  die  Auffassung,  dass  die  Verkürzung 
der  langen  Knochen  infolge  epiphysärer  Störungen  mit  gewissen  Beckenver- 
engerungen durch  Synostose  der  Ileosakralfuge  uud  mit  der  Missstaltung 
des  Schädels  durch  Nahtohliteration  in  Parallele  zu  setzen  sind.  Indessen 
hat  erstVirc'how  (140 u.  250)  diese  einzelnen  Beobachtungen  durch  systema- 
tische Untersuchungen  der  Schädelformen  zu  einer  festen  Doktrin  weiter- 
entwickelt und  das  Prinzip  auf  die  Beurteilung  aller  Schädeldifformitäten 
angewandt,  für  jede'  pathologische  Schüdelform  den  Sitz  der  Hemmung 
bestimmt  und  vor  allem  als  Erster  den  P'inflnss  einer  mangelhaften  Längen- 
entwickelung  der  Schilde]  basis  für  die  Gcsamtgestaltung  dargethan.  Die 
Verkürzung  der  Basis  l)cruht  auf  priimaturer  Synostose,  d.  h.  Verwachsung 
der  drei  Schädelwirbel  vor  der  Pubertät  infolge  zu  frühen  Verbrauchs  der 
knorpeligen  Matrix,  oder,  was  Virchow  als  zweite  Möglichkeit  aufstellte 
und  spätere  Unter-^nchnngen  bewahrheitet  haben,  auf  mangelhafter  I'roliferation 
der  letzteren.  Beide  Prozes.se  präsentieren  sich  in  der  Regel  als  Teilerscheinungen 
einer  allgemeinen  Skeletterkrankung  (s.  ..fötale  Rhachitis",  Kretinismus  und 
Zwergwuchs);  dagegen  kommt  den  bindegewebigen  Nahten  des  Schädelgewölbes 
in  pathologischer  Beziehung  eine  grosse  Sclbstiiiidigkeit  zu.  Vorwiegend  sind 
es  synostotische  Proze.'ise.  welche  das  Flächenwaclistuni  an  einzelnen  der- 
selben vor  der  Zeit  unterbrechen,  bisweilen  auf  {)riinärer  Störung  der  Gehirn- 
dQtwickelimg  beruhen,  gelegentlich  auf  Enizündyng^  meist  aber  idiopathisch 
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sind  und  zuwdlen  schon  in  der  Fotalseit  entstehen  (Vircbow  (850),  8.  82, 
£.  Kaufmann  (276]).  Die  Verkleinerung  dee  Schädels  erfolgt  in  derjenigen 
Biohtungt  welche  auf  die  Terwacbsene  Naht  senkrecht  steht  Virchow  stellte 
drei  Qrundtypen  der  „Kranioelderose"  nach  den  Richtungen  der  Sohftdelsacben 
auf;  alle  drei  können  mikrocephale  Formen  bedingen,  indessen  erfolgt  hftofig 
ein  kompensatorisobes  Wachstum  an  den  offenen  Nfthten,  namentUdi  in  der 
Richtung  der  veiwachsenen  Naht  Gegenüber  der  prämaturen  Synostose  tritt 
die  mangelhafte  Proliferation  der  Nabtsubstans  weit  in  den  Hintergrond: 
Mikrocephale  SchAdel  mit  oÜEenen  N&hten  kommen  vor,  sind  aber  selten. 
An  der  SyrophjrsiB  sacioiliaea  dee  schrftg  veraagten  Beckens  sind  durch 
Naegele  (247),  Hohl  (240),  Li  tz mann  (195)  u.  a.,  abgesehen  von  einer  Agenede 
eines  Seiteoflflgels  des  Kreuzbeins,  dieselben  beiden  Momente  wie  an  den 
Schädelnähten  als  ursächlich  erkannt  weiden,  frühzeitige  knöcherne  Ver- 
wachsung des  Kreuzbeins  mit  dem  Hüftbein  —  das  Gewöhnliche  —  oder 
mangelhaftes  Wachstum  der  offenen  Fuge  —  das  Seltenere  — ,  welche  zu 
einer  Vericümmerung  des  Kieuzbeinflügels  und  der  anstossenden  Partie  des 
Ob  ild  führt. 

An  den  Extremitäten  erfuhr  die  alte  Anschauung,  dass  das  Längeo- 
wacfastnm  vom  fi^physenknorpd  abhängt  und  durch  zu  frühzeitigen  Schwand 
desselben  unterlnochen  wird,  yiel&che  Bestätigung  durch  die  operatiTen  ESin- 
griffe  an  den  Gelenken,  bei  welchen  die  Knorpelsdieiben  mitreseziert  wurdoi: 
Humphry  (242)  und  König  (244)  haben  vor  allem  zahlreiche  Beispiele  von 
vollständigem  Wadistumstillstand  nach  derartigen  Operationen  mitgeteilt  Diese 
Beobachtungen  einerseits,  die  Notwendigkeit,  die  Bedeutung  des  Epiphysen- 
knorpels  als  Waehatumsmatrix  gegenüber  dem  interstitiellen  Wachstum  der 
Knochen  in  den  Vordergmnd  zu  schieben,  andererseits,  haben  von  den  siebziger 
Jahren  an  zahlreiche  Experimente  über  die  Frage  veranlasst:  Ollier  (76), 
^  Poncet  (248),  Bidder  (234),  Helferich  (238),  P.  Vogt(251).  Telke  (249), 
P.  Jahn  (243)  u.  a.  haben  teils  die  Knorpelscheiben  durch  eingeschlagene 
Stifte  und  dadurch  erregte  EUtemng  zerstört  oder  herausgeschnitten,  teils  von 
den  Diaphysen  abgesprengt  und  Metallplättcben  zwischen  letztere  und  den 
Knorpel  geschoben  und  übereinstimmende  Resultate  darin  bekommen,  dass 
das  Wachstum  sistiert  und  dass  dies  bei  partiellen  Verletaungen  des  Knoipete 
nur  an  der  einen,  geschädigten  Seite  geschieht,  während  an  der  andM«n 
die  Längenentwickelung  weiterschreitet  und  so  Krümmungen  der  Enden  der 
Röhrenknochen  zu  Stande  kommen.  P.  Jah  ns  mikroskopische  Untersuchungen 
an  derartig  verletzten  Knorpeln  ergaben,  dass  die  dicht  über  den  Zellenreihen 
gelegene  Partie  der  Wucherungszone  den  für  die  Fortdauer  des  Wachstums 
wichtigsten  Abschnitt  darstellt  Unter  den  natürlichen  Verhältnissen,  welche 
beim  Menschen  soldie  frühzeitige  Destruktionen  des  Wachstumsknorpels  her- 
beiführen, spielen  akute  und  chronische  Osteomyelitis,  traumatische  Epiphysetn. 
löeühg  und  dhronische  Gelenkentzündung  die  Hauptrolle  (v.  Lange nbeck 
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p46),  P.  Vogt  [251],  Bidder  [285],  Heynold  [239]  u.  &,).  Ea  ist  b«dieeer 
Veiküizung  bemerkenswert ,  dass  die  periostole  Apposition  ungehindert  fort* 
sefareitet  and  nur  ein  zu,  korser,  aber  normal  dicker  Enoohen  resultiert. 

Diesen  WachatumshemmungeD ,  welchednrch  lokaleSchAdigung  bedi  iigt  nur 
andern  einen  betroffenen  EnoGhenendePlatsgreif  en,  stehen  dlejeuigeu  gegeuüber, 
welche  mehrere  oder  alle  Knochen  einer  £!xtremitftt  beteiligend  teils  von  einer 
auf  die  Keimanlage  suiückgehenden  Aplasie  abhängen ,  teils  von  StOrungeu, 
die  ansserhalb  des  Skeletts  wuneln.  Sichere  Beispiele  für  eine  von  nerrdaen 
Störungen  unaUi&ngige  Muiigelhuftigkeil  der  Knorpelproliferation  an  einzelnen 
Skekttstücken  in  deiselben  Art,  wie  sie  bei  EretiniamaB  und  Zwergwuchs 
am  ganzen  Knochensystem  anftritt,  sind  nicht  bekannt  Wohl  war  dieser 
Vorgang  zur  Erklärung  kongenitaler  Hüftluxationeu  herangezogen  worden: 
Grawitz  (237)  suchte  die  Ursache  des  Zukleiubleibens  der  Hüfipfanne, 
welches  die  Aufnahme  des  Schenkelkopfes  in  derselben  unmöglich  macht,  in 
oiiiem  zu  geringen  Waclistum  des  Y-Knorpels  und  fand  auch  mikroskopißch 
lü  demselben  eine  Beschränkung  der  Zellproliferation.  ludessen  ist  nach  den 
neueren,  an  einem  ^unz  analogen  Material  angestellten  Untersuchungen  von 
II.  Hol  t  z  ni  a  n  n  (241  /  die  Verkihnnierung  der  Pfanne  nur  eine  Teilerscheinung 
ausgedehnterer  Defektbildungen  am  Becken,  welche  auf  eine  ganz  frühe  Eut- 
wickelungsperiode  zurückgehen  und  nicht  von  einer  WachstumsstOrung  des 
uurmal  angelegten  Knorpels  abhangen.  Höchstens  kann  als  eine  ausserhalb 
des  Skeletts  liegende,  vom  Nervt;nsystem  unabhängige  Ursache  für  die  mangel- 
hafte Kuorpelproliferation  die  abnorme  Spaiurnng  der  Hautdecken  angesehen 
werden,  wie  sie  V.  Langenbeok  (*24())  an  überzahligen  Fingern,  ferner  nach 
auisgedelmten  Verbrennungen  und  v.  \'ol  k  mann  (252)  nacii  Lupus  beobachteten. 

Der  Hauptteil  der  partiellen  Wachstumshemmungen  bei  ollenen  Knorpel- 
fugen  geht  auf  Störungen  des  Centrainervensystems  zurück.  Die  Beispiele, 
an  welchen  Virchow  (140  u.  252)  zuerst  unter  Hinzulügung  einiger  älterer 
Beobachtungen  den  Begriff  der  ..neurotischen  Atrophie"  crliiuterte, 
betrafen  Kranke  in  der  Wachsturasperiode,  bei  denen  die  Längcuentwiekelung 
unter  dem  Einflüsse  einer  organisclien  Störung  des  Centraiorgans  zurückge- 
blieben war,  also  Entwickelungsatrophien.  Am  wichtigsten  sind  die  halb- 
seitigen ,, gekreuzten''  Formen,  bei  denen  nach  angeborenen  oder  frühzeitig 
erworbeneu  Defekten  einer  (Irossliiridiälfte  auf  der  entgegengesetzten  Körper- 
seite eme  meist  mit  Lahmung  verbundene  mangelhafte  Ausbildung  der  Weich- 
teile und  Knochen  zu  Stande  kommt.  Seitdem  sind  zahlreiche  Beobachtungen 
von  Porencephahe ,  Mikrocephalie,  Hydrocephalie  mit  den  entsprechenden 
Wachstumsstörungen  bekannt  geworden  und  namentlich  hat  sich  bei  den 
cerebralen  und  spinalen  Kinderlähmungen  eine  Hemmung  in  der  Längen- 
entwickeluug  der  paretischen  Extremitäten  als  häufiges  Ereignis  herausgestellt 
Es  ist  nicht  möglich,  nur  die  Inaktivität  für  das  mangelhafte  Wachstum  ver- 
antwortlich zu  machen:  Offenbar  wirken  auf  die  normale  Längeuentwicke- 
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lung  noch  andere  BmflttsBe  mit  als  die  Bewegung,  denn  auch  in  ganz  geUhmten 
GUedern  findet  eine  immerbin  noch  betrAchtliche  Lflagenentwickelnng ,  kein 
vollständiger  Stillstand  statt.  Ferner  aber  betont  Vir chow,  dass,  wie  schon 
früher  Sobroeder  van  der  Kolk  bemerkt  hat,  die  am  meisten  atrophi- 
schen Knochen  keineswegs  den  am  meisten  atrophischen  Muskehi  entsprechen, 
dass  femer  die  Atrophien  auch  ohne  dauernde  Paralyse  bestehen  bleiben 
können.  Weiteriun  wird  in  den  h&ufigsten  FBllen  von  Hemiatrophia  faeialis, 
wekhe  in  der  Jugend  entstehen  die  Verkleinerung  der  Knochen  hanptsftefa- 
lieh  von  einer  Wachstumsbehinderung  besiehen,  nicht  nur  das  Skelett  des  Gesichts 
sondern  gelegentiieh  auch  dee  Sehädelgewölbes  (z.  B.  in  Emminghaus  Fall 
[236])  betroffen,  Teile,  deren  Entwickelung  in  der  Hauptsache  gewiss  nicht 
durch  den  Gebrauch  bestimmt  wird,  und  dasu  sind,  wie  erwfihnt,  die  Mudcehi 
durchaus  nicht  immer  auf  der  atrophischen  Gesichtsseite  gelähmt.  Die  Experi- 
mente an  Heren  haben  bisher  su  keinen  den  menscdiliehen  analogen  Beob- 
achtungen  gefOhrt:  Nasse  (247  a)  erzielte  mittelst  Isdhiadicusdurchsohneidnng 
bei  jungen  Tieren  niemals  Verkürzung,  sondern  nur  Verdfinnung  der  Knoeheo 
und  Erweiterung  der  Markhohle.  IVofzdem  scheint  beim  Mensdien  der 
Zusammenhang  zwischen  Nervenläsion  und  EntwickehmgsstOrung  auf  Grund 
der  äng^ftthrten  Beobachtungen  festzustehen.  Nur  wird  man  zunächst  nicht 
über  die  Konstatierung  der  Thatsadie  hinausgehen  und  dne  BegrOndung  des 
inneren  Vorgangs  geben,  bOdistens  vermuten  können,  dass  der  Blutgeffiss- 
apparat  das  Mittelglied  swfoohen  Kervenwirkung  und  Knoohenwachstum  bildst 
Wenigstens  ist  eine  unmittelbare  Einwirkung  der  Nerven  auf  die  Knochen- 
eutwiokelung  mittels  trophlsdier  Fasern,  wie  Virehow  bereits  hervorhob, 
kaum  denkbar,  da  der  dem  Wachstum  vorstehende  Knorpel  keine  Nerven 
beeitii  Der  Ifilnfluss  der  nervOsen  BtOrong  trifft  im  Gegensatze  zu  den  Folgen 
der  lokalen  Schädigung  des  Epiphysenknorpels,  auch  die  periostale  Apposition, 
dieselbe  wird  ungefähr  in  gleichem  Masse  wie  die  Verlängerung,  hiniange- 
halten.  Femer  wird  die  echte  Atrophie  der  Tela  ossea,  wdche  s^on  frflher 
für  die  Hemiatrophia  faGia]ia(Kap.  V)  erwähnt  wurde  und  auch  an  den  verirthitan 
Rohrenknochen  öfters  besteht  und  sich  in  erhöhter  Brüchigkeit  äussert  (s.  E 
Berb^zs  |233J  Fall  von  spinaler  Kinderlähmung  des  Armes),  gewiss  auf 
eine  mangelhafte  Ausbildung  knöcherner  Bubstanz  vom  Mark  aus  btt  fort- 
dauernder Resorption  zurQokzufQhren  und  ebenfalls  von  den  nervösen  Ein- 
flüssen abhängig  zu  madien  sein;  wenigstens  tritt  auch  ne  nicht  nur  in 
ungebrauchten  Gliedern  ein,  z.  B.  in  Labords  (246)  Fall  bei  einem  Kinde, 
welches  trotz  der  spinalen  Lähmung  viel  ging. 
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Vill.  Die  allgemeinen  EntwIelLelangslienimnngen. 

a)  Fötale  (sog.  fötale  RhacMtis). 

1.  Ghondrodjstrophia  foetalls. 

Welche  WaadlimgeD  die  Ansdiauungen  über  diejenige  intrauterine 
Störung  der  endochondralen  Ossifikation  darcfagenuicht  haben,  welche  noch 
hetttc  gewöhnlich  als  „sogenannte  fötale  Rhachitis"  aufgeführt  wird,  spricht 
tic^  in  den  Bezeichnungen  aus,  die  sie  im  L«aufe  der  Jahre  erhalten  bat:  Der 
alte  Name  Rhachitis  foetalis  oder  congenita  gründet  sich  auf  die  äussere  Ähn- 
lichkeit der  kurzen  und  gebogenen  Glieder  und  des  grossen  Kopfes  der  be- 
treffenden Föten  mit  (k-njenigcn  ccht-rliat  hitischcr  Kinder.  Seit  der  genaueren 
Untersuchung  der  Knochen  ist  die  {^[rundsätzliche  Verschiedenheit  heider 
Wachstunisstörungcn  hinlängiit Ii  tikaniit  worden,  daher  von  Urtel  (HOO) 
<iie  Hezeichnung  ,,Pbeudorhaehilisinus"  oder  ,,Chondritis  foetaUs  ',  von  Kirch- 
herg  >und  Marchand  (280)  ,,Micronielia  pseudorliachitioa"  vorgeschlagen, 
von  Kh'hs  (18<))  al)er  die  Beziehnng  zum  Kretinismus,  welche  Virchow 
der  Erkrankung  für  seine  hekainiten  zwei  Fälle  vom  Menschen  zuschrieb 
und  welche  bald  danach  von  II.  Müller  (285)  aueh  für  Külber  mit  der 
analogen  Aifcktion  anerkannt  wurde,  durch  den  Namen  ,,kretinoide  Dysplasie" 
ausgedrückt.  Cilücklicher  sind  otTenbar  diejenigen  Hezeichnuiigen,  welche  diese 
sehr  diskutierbaren  Verwandtschaften  aus  dem  Spiele  lassend  lediglich  den 
Sitz  und  die  Art  der  Störung  umfassen:  Parrots  (287)  Ausdruck  .,Ach(»ndro- 
phisie"  erweckt  freilich  zu  leiclit  die  umichtigc  N'or.stelhmg  von  einer  unvoll- 
kommenen Anlage  des  knorpligen  Skeletts;  Ivirchherg  und  Marchands 
für  ihren  Fall  passende  Hezeicimung  ,,Micromelia  chondromalacica"  trifft  nur 
einen  noch  dazu  kleinen  Teil  der  Fälle  sugenamiter  fötaler  liliachitis.  Am 
besten  charakterisiert  wohl  den  ganzen  Prozess  der  kinzlich  von  E.  Kauf- 
mann (276)  eingeführte  Name  'hondrodystrophia  foetalis",  welcher  sich 
für  die  drei  verschiedenen  Formen  durch  die  Zusätze  hypoplastica,  malacica 
und  hy[)erplastica  spezialisieren  lässt. 

Die  Zuzähhmg  der  fötalen  Rhachitis"  zum  Kretinismus  geschah  mit 
Rücksieiit  auf  die  eigentümliche  Physiognomie ,  deren  hervorstechendes 
Merkmal  die  Einsenkung  der  Nasenwurzel  und  der  Prognathismus  ist, 
durchaus  ähnlich  derjenigen  des  typischen  Kretinen.  In  dieser  Beziehung 
stimmen  aber  nicht  alle  Fälle  überein,  und  darin  besteht  eines  der  Ver- 
dienste von  Kaufmanns  Untersuchungen,  auf  die  pbysioguomischen  Unter- 
schiede aufmerksam  gemacht  und  gezeigt  zu  haben,  dass  dieselben  nicht  auf 
graduelle  Difierenzen  zurückzuführen  sind,  sondern  verschiedenen  Formen 
der  Störung  im  Knorpelwachstum  an  der  Schädelbasis  entsprechen,  welche 
sich  mit  analogen  Verscdiiedenheiten  an  dem  übrigen  Skelett  decken.  Aller- 
dings machen  einige  wenige  Beobachtungen  eine  Ausnahme  inadern,  als 
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tiotE  Bweifellos  su  dem  in  Rede  stehenden  PMwess  gehöriger  fiztiemitiUsD* 
tmd  Rumpfverftnderungen  weder  HSrnsiehong  noch  Abplattung  der  Nase 
deuflich  hervortritt  (s.  B.  Johannessens  [275]  Fall).  Der  l^pus  eines  Neu- 
geborenen mit  „fötaler  Rhadiitis**  zeigt  einen  zu  kurzen  Kdrper  mit  unver- 
hältnismfissig  kurzen  Eztremitttten  nnd  grossem  Kopf;  einen  Ausdruck  des 
Unproportionierten  findet  man  dann,  dass  der  Hallnerungspunkt  des  KOrpers 
nicht,  wie  nonnal,  auf  den  Nabel  fllllt,  sondern  höher  nach  dem  Proc 
xyphoideus  zu,  oder  auf  letzteren.  Mit  der  Hypoplasie  des  Skeletts,  welche  in 
der  Ktlize  der  Qlieder  sich  ausspricht,  kontrastiert  die  starke  Entwiokeluog 
der  Weiehtefle:  lipp^  und  Augenlider  sind  dick  und  wulstq^,  die  Zunge 
bisweilen  plump ;  an  den  Extremitttten,  besonders  ttber  den  Hand*  und  Fuss- 
gelenken, bildet  die  Haut  dicke  drkulflre,  durch  tiefe  Furchen  begrenzte 
Wfllste,  wie  ein  „zu  weites  Gewand'*.  Dem  häufigsten,  kretinenartigen  Typus 
mit  der  tiefen  Einziehung  der  Nasenwurzel  bat  Kaufmann  einen  «weiten 
gegenttbeigestellt,  bei  wdchem  die  ganze  Nase  abgeplattet  ist,  sehr  wenig 
hervortritt  und  die  Nasenbeine  mehr  oder  weniger  senkredit  stehen^  Aus 
Kaufmanns  Untersuchungen  geht  hervor,  dass  die  Verttndeningen  des 
Scbfidels,  welche  die  besondere  Physiognomie  bedingen,  das  wichtigste 
Bbrkmal  sind  und  die  Extremitäten  asuweflen  eine  scheinbar  noimale  Ent- 
widralung  zeigen  und  eist  das  genauere,  besonders  histologisofae  Studium  an 
ihnen  denselben  pathologischen  Prozess  ericennen  laset,  wie  an  den  V6^ 
kfiizten  und  verboganen  Gliedern,  Fülle,  in  denen  die  Störung  offenbar  ent 
BinA  eingetreten  ist»  nachdem  bereits  ein  betr&chtliches  Wadistnm  statlge- 
fanden  hatte. 

Die  anatomischen  Votginge  an  der  Schidelbaais  zeigen  einen  grosseren 
Wechsel,  als  ursprfinghch  angenommen  wurde:  Wenn  man  von  der  oben 
angefahrten  zweiten  Form  Kaufmanns  mit  der  Abplattung  der  ganzen  Nase 
absieht  und  nur  den  ersten  hftufigeren  T^pus  ins  Auge  fosst,  wird  man  von 
vornherein  geneigt  sein,  als  Ursache  eine  Hemmung  in  der  Lftngenentwidte- 
long  der  knorplig  prftfoimierten  Basis  anzunehmen,  welche  die  Unterlage 
des  Nasengerfistes  bildet,  dasselbe  bei  ihrem  Wachstum  nach  vom  schiebt 
Dieser  fOr  das  Wadistum  bedeutsame  Teil  der  Schädelbasis  besteht  aus  dem 
vorderen  und  hinteren  Keilbem  und  dem  KOrper  des  Occiput  (Os  baailaie), 
und  diese  drei  Schädelwirbel  bilden  später  einen  einheitiiehen  Knochen,  den 
Virchow  (250  S.  1)  als  Os  tribasUaze  bezeichnet  hat.  Die  Knorpelfuge 
zwischen  den  beiden  Keilbeinen,  die  Symphysis  intersphenoidalis,  ist  nor- 
malerweise bei  oder  bald  nach  der  Geburt  ossifiziert;  die  Symphysis  spheno- 
oocipitalis  dagegen  begannt  im  12.— 13.  Lebensjahre  zu  verimOchem  und 
schwindet  vollständig  erst  mit  Ende  der  Pubertät;  von  ihr  hängt  das  Längen- 
wadistum  der  Schädelbasis  in  erster  Linie  ab  und  geschieht  nach  den  go- 
wdhnlichen  Gesetzen  der  endochondralen  Ossifikation.  Virchow  hat  zuerst 
durch  Berechnung  und  Messung  erkannt,  dass  die  typische  Kretinenphysio- 
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gnomie  auf  einer  Verkürzung  der  Schädelbasis  beruhen  müsse,  darauf,  dass 
dieselbe  nicht  ausgewachsen  sei;  von  Anfang  an  hat  er  schon  ([224]  S.  973) 
zwei  Möghchkeiteu  ins  Auge  gefasst,  1.  prämature  Synostose,  2.  mangel- 
haftes \Vach8tum.  Den  Beweis  für  die  Ricliti^^kcit  der  Schlusslolgerung  er- 
brachte er  bald  an  einem  Fötus,  welcher  dun  liaus  den  Habitus  der  ..fötalen 
Rhachitis"  darbot,  und,  da  er  von  einer  kretinistischen  Mutter  stammte,  als 
neugeborener  Kretin"  bezeichnet  wurde  (;224]  S.  925  und  975),  und  später 
({81]  S.  353)  an  einem  demselben  in  jedt.r  Beziehung  gleichen  zweiten  Fötus. 
An  beiden  Schädeln  bestand  eine  Synostose  der  drei  Schädelwirbel. 

Ks  kann  hier  ausser  Spiel  bleiben  und  soll  später  erörtert  werden,  ob 
diese  zwei  grundlegenden  Fälle  Virchows  thatsächlich  dem  Kretinismus 
zuzuzählen  sind.  Sie  gehören  der  gesamten  Körperbeschafl'enheit  nach  in 
das  Gebiet  der  „fötalen  Rhachitis"  (der  zweite  Fall  war  als  Sammlungspraparat 
auch  als  „angeborener  Hhachitismus"  bezeichnet.)  Die  Frage  nach  der  Zu- 
gehörigkeit zum  echten  Kretinismus  iriiYi  nicht  mehr  allein  sie,  sondern 
sämtliche  Fälle  sogenannter  fötaler  Rhachitis.  Die  zu  besprechenden  zahl- 
reicheu  Beobachtungen  haben  als  sicher  erkennen  lassen,  dass  die  nach  dem 
äusseren  Aussehen  als  „fötale  Rhachitis"  anzusprechenden  missgestalteten  Föten 
besäglich  der  Beschaffenheit  der  Schädelbasis  wesentlich  ditlerieren,  nur  ein 
Teil  mit  Virchows  Befund  sich  deckt.  Es  ist  aber  um  so  weniger  möglich, 
etwa  von  diesem  spezielleren  anatomischen  Zustand  der  Basis  die  Benennuitg 
des  Falles,  ob  „fötale  Khachitis"  oder  Kretinismus,  abhängig  zu  machen,  wie 
Grawitz  (270)  in  seinem  Falle  gethan  hat,  als,  wie  später  zu  besprechen 
ist,  für  den  echten  Kretinismus  Erwachsener  sich  gar  nicht  die  von  Virchow 
am  Fötus  gefundenen  Verhältnisse,  die  primäre  Synostose,  ergeben  haben. 
Demnach  wird  man  die  für  „fötale  Rhachitis"  imponierenden  Fälle  zunächst 
als  gleichartig  ansehen  mfiaaen,  unabhängig  davon,  ob  man*  der  Gesamtheit 
derselben  einen  Zusammenhang  mit  Kretinismus  zuschreiben  voll  oder  nicht, 
und  deshalb  dürfen  Virchows  F&Ue  trotz  der  Beoeiohnung  als  „neugeborene 
Kretiuen"  hier  herangezogen  und  an  die  Spitze  gestellt  werden;  und  ebenso 
gehören  Klebs  Mitteilungen  über  die  „kretinoide  Dysplasie*'  als  der  fötalen 
Hhacbitis  gelteod  hierher.  Virchows  Entdecktmg  der  prämaturen  Synoetoee 
«kUürt  ausser  der  Verkürzung  der  Basis  auch  ihre  „Skoliose",  d.  h.  das 
steile  Abfallen  dee  Chvus,  die  Kleinheit  des  Basis-  oder  „Sattdwinkels'* 
zvrischen  Grund-  und  Keilbein.  Beides  charakterisiert  den  frfili^mbryoiialen 
Sehfldel;  mit  dem  weiten  Wachstum  an  den  Knorpelfugen  streckt  Mi  die 
Schädelbasis,  der  Sattelwinkel  wird  flacher.  Wie  Virohow  yoiauasah,  haben 
sicfa  bei  der  weiteren  Untersuchung  eines  grösseren  Materials  in  der  Scbädel- 
basis  btt  „fötaler  Rhachitis**  variable  Veifalütnisse  herausgestellt:  1.  dis  er- 
wähnte Synostose  des  Os  tribaailare:  Diese  Fälle,  in  denen  der  Knorpel  ganz 
oder  bis  auf  kleine  Beste  verschwunden  ist,  prävalieren  so  sehr,  dass  Mat>- 
cband  (183)  gegenüber  Grawitz  (270),  welcher  darin  etwas  Ungewöbn- 
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liches  und  den  echten  Kretinismus  Charakterisierendes  mh ,  die  Synostose 
als  Eigenschaft  aller  ausgesprochenen  Fälle  des  Leidens  bezeichnete.  Mit 
der  Verknöcheruug  ist  -die  W^rkür/ung  des  Os  tribasilare  vorhanden  (in 
Kaufmanns  Füllen  bis  auf  2,2  cm  statt  3,7  cm  normal).  2.  Offene  Fugen 
ohne  ProLiferation  des  Knorpels  zwischen  den  im  einzelnen  verknöcherten 
Schädel  wirbeln :  H.  Müller  (285)  und  Eberth  (204)  haben  Kalbsföten  be- 
schrieben, welche  alle  Zeiclien  der  ,, fötalen  Rhachitis"  an  Rumpf  und  Ex- 
tremitäten und  kurzes  Gesicht  mit  breiter,  eingezogener  Nasenwurzel  dar- 
boten; Mährend  bei  einem  derartigen  Objekt  Ii.  Müller  die  basale  Syn 
ostose  fand,  bestand  bei  dem  anderen  und  bei  dem  von  Eberth  beschrie- 
benen zwischen  den  ossifizierten  zwei  Keilbeinen  eine  Knorpelscheibe  und 
an  Stelle  der  Sphenooccipitalfuge  ein  Spalt  mit  weichem  Fasergewebe,  hei 
Müllers  beiden  Präparaten  übrigens  zugleich  eine  Exostose  am  Clivus. 
Beim  Menschen  ist  diese  Art  von  Persistenz  der  Fugen  ebenfalls  zuerst  von 
H.  Müller  an  dem  Schädel  eines  von  Virchow  ([370]  S.  490)  als  ,,rhachi- 
tischer  Fötus"  bezeichneten  Skeletts  mit  Veränderungen,  die  denen  der 
Kälber  aualog  waren,  demonstriert  worden.  Noch  mehrfach  wird  ein  nor- 
maler Zustand  der  Schädelbasis  mit  ollenen  Fugen  erwähnt;  aber  erst  Kauf* 
mann  hebt  ausdrücklich  in  zwei  seiner  Fälle  mit  Persistenz  der  Fugen  die 
im  Hinblick  auf  Virchows  Lehre  auffallende  Thatsache  hervor,  dass  dabei 
das  Tribasilare  nicht  resp.  nur  um  2  mm  verkürzt  war.  3.  Ein  fast  ganz 
knorpeliger  Zustand  der  Schädelbasis  mit  äusserst  geringer  Ossifikation. 
Heck  er  (273)  hat  wohl  zuerst  zwei  derartige  menschliche  Föten  beschrieben: 
einen  fünfmonatlichen,  bei  dem  statt  der  l)reiten  Ossifikation  in  den  Keil- 
beinen und  dem  Knochenkern  im  Occiput  des  normalen  gleichaltA?rigeii  Ver- 
gleichsobjektes an  der  ganzen  Schädelbasis  nur  ein  kleiner  Knochenkern  in 
den  Keilbeinen  existierte,  wobei  die  Basis,  ohne  in  sich  geknickt  zu  sein, 
als  fast  geradlinige  P'ortsetzung  der  Wirbelsäule  steil  aufstieg;  und  einen 
zweiten  Fötus,  bei  welchem  noch  weniger  Knochen,  nur  ein  kleiner  Kern  im 
Oociput  gebildet  war  und  die  gesamte  nicht  gekrümmte  Basis  wiederum 
steil  aufstieg.  Kirchberg  und  Marchand  (280)  fanden  einmal,  Kauf- 
mann dreimal  eine  nur  wenig  weiter  fortgesclirittene  Verknöcherung  des 
Tribasilare  mit  Knochenkernen  im  Occiput  und  hintereui  Keilbein,  also  sehr 
breiter  Sphenooccipitaluaht ,  dabei  auffallend  weicher  BeschafTenlieit  des 
Knorpels  und  ziemlich  flacher  und  gestreckter  Kichtuiig  der  Basis.  Ollenbar 
hat  in  diesen  Fällen  die  Störung  sehr  früh  eingesetzt  und  Proliferation  und 
Ossifikation  des  Knorpels  unterbrochen;  in  Kaufmanns  Fällen  war  da? 
Tribasilare,  soweit  es  sich  überhaupt  vom  Nasenseptum  abgrenzen  liess,  zu 
kurz  geblieben.  Man  sieht,  dass  diese  Zustände  nur  zum  Teil  die  kretinen- 
artige  Missbildung  in  dem  Sinne  Virchows  erklären:  wohl  die  an  Zahl 
überwiegenden  Fälle  mit  synostotischer  und  stark  verkürzter  Basis,  nicht 
aber  die  Beobachtungeu  von  fast  oder  ganz  normal  langem  Tribasilare  bei 
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eriiattenen  Fog^n;  und  fsmer  bieteii  sie  kaine  genügende  Aafklftrong  fOr 
dio  sab  8  erwähnten  FiUe  von  Kircbberg-Marohand  und  Kaufmann, 
in  weldien  an  Stelle  der  gewOhnlidien  Physiognomie  eine  Abplattung  der 
gansen  Nase  trat  Kaufmann  hat  durch  sorgfiUtige  Messoogen  geieigt, 
dass  bei  „fdtal  rhaebitischen**  Kindern  die  Gesichtsbüdung  nicht  inmier  aus- 
sdhliessUeh  duieh  das  mangelhafte  Lttngenwachstum  des  Tribasilare  be> 
stimmt  wird,  sondern  das  Wachstum  der  vor  demselben  gelegenen  knorpeligen 
Teile,  besonders  des  Siebbeins,  dafür  von  grOsster  Bedeutung  ist,  wie  es 
H.  Mfiller  bereits  an  den  Kalbsfoten  konstatierte:  Schon  unter  den  syn- 
ostotischeo  Schadein  seigten  einige  eine  Verkttanung  des  Siebbeines,  weldie 
die  Einsiebung  der  Nasenwurzd  Torstärken  muss,  verbunden  mit  Niedrigkeit 
der  Nasenscheidewand;  mehr  noch  die  fWe  mit  geringfagiger  oder  ohne 
Verktenng  des  Tribasilaie  bei  offenen  . Fugen,  in  denen  also  die  typisohe 
kretinenartige  Physiognomie  gans  oder  fest  gans  unabhllngig  von  diesem 
war,  und  endlich  die  Gruppe  mit  der  Abplattung  der  gansen  Nase.  Als 
Qegenstfick  daiu  verdient  besonderes  Interesse  der  spAter  von  Kaufmann 
ausfOhrlieh  berichtete  Fall  (277),  in  welchem  trots  starker,  su  erheblicher 
Verkflrsung  der  Schfldelbasislange  führender  Kyphose  des  Tribasilare  keine 
Einsiebung  der  Nasenwurzel  bestand,  weil  das  Siebbetn  besonders  mAchtig 
und  abnorm  verlftngert  war.  Es  liegt  in  diesen  Untersuchungen  eine  volle 
Bestätigung  dessen,  was  Virchow  von  Anfang  an  betont  und  was  sich  auch 
fOr  den  Zwergwuchs  und  den  echten  Kretinismus  bewahriieitet  hat,  dass  fOr 
die  Erklärung  derkretinistischen  Physiognomie  nicht  nur  dieprämatureSynostose 
der  Basis  in  Betradit  kommt,  sondern  ebenso  eine  mangelhafte  Proliferation 
der  OBsifikaticmBfiUiigen  Knorpellager;  eine  Erweiterung  für  die  „fOtale  Rha- 
diitis**  ist  nur  in  den  Befanden  Kaufmanns  gegeben,  dass  dieses  mangel- 
hafte Knorpelwachstum  über  die  Grensen  des  Tribasilare  auf  die  vor  dem 
ktitereu  gelegenen  Teile  sich  erstreckt.  Bei  diesen  Vorgängen  an  der  Basis 
aeigeD  die  häutig  präformierten  Schädelteile  eine  ungestörte  Entwickelung, 
nur  in  einem  Falle  Kaufmanns  bestand  völlige  Synostose  der  Sagittal- 
und  der  Lambdanaht,  und  in  einem  allerdings  mit  Hydrocephalus  kom- 
binierten von  M.  Smith  (21)7)  .Synostose  der  letzteren.  Alle  Missstaltungen 
des  Schädels  bei  „fötaler  Rhachitis"  beruhen  also  auf  Wachstumsstüruiigeu 
des  Primordialknorpels,  auf  einer  „(Jhondrüdy.sirophie",  welche  sieh  mikro- 
skopisch an  den  basalen  Knorpelfugen  durch  ein  ungeordnetes  Kuorpel- 
wachstum  mit  mangelhafter  Keilienliildung  ausspricht;  je  nachdem  1.  die 
Zellproliferation  gering,  die  Zwisehensubstanz  liyaUn  und  die  Elemente  selbst 
spiudlig  waren,  oder  2.  die  Zellen  lebhaft  wucherten,  dicht  gedrängt  lagen, 
oder  3.  Gruppen  bildeten  in  einer  glasigen,  weichen  (irundsubstanz,  unter- 
scheidet Kaufmann  schon  nach  der  Schädelbeschaffenheit  drei  Formen  der 
Chondrodystrophic,  die  (Miondr.  hypoplastica ,  Chondr.  hyperplastiea  und 
Chondr.  mulucica  (Chondromaiacia  foetalisj.   Die  hyperplastische  Wucherung, 
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welche  sich  auch  bei  11.  Müllers  Kalbsföten  iu  der  Verbreiterung  der 
Nasenscheidewaud  ausdrückt,  findet  Kaufmann  besonders  prägnant  in  dem 
letzterwähnten  Falle  (27 7 j  mit  Vergrosserung  des  Siebbeines  darin  ausge- 
sprochen, dass  ausser  ausgedehnter  Persistenz  und  Verdickung  des  Knorpels 
in  dem  knorplig  präformierten  ■  Teil  der  lIintoriiauj)t6Schu{)jje  von  dem 
Warzenteil  des  Schläfenbeins  aus  sich  beiderseits  eine  knorplige  Platte  an 
der  Innenfläche  des  Scheitelbeins  unter  der  Dura  nach  oben  geschobeu  hatte, 
wie  eine  zweite  innere  Schädeldeeke. 

Diese  Vaiietäten  der  Knorpelstörung  wiederholen  sich  iu  vollkonnnen 
analoger  Weise  am  übrigen  Skelett  und  lassen  auch  liier  die  drei  genannten 
Formen  der  Chondrodystrophie  unterseheiden,  welche  ihren  auffälligsten  Aus- 
druck in  der  Kürze  der  Extremitiiten,  der  Mikronielie,  lindet.  Allerdings  ist 
auf  den  Grad  der  letzteren  von  grossem  Eintluss,  in  welchem  Abschnitte  des 
Fötallebcns  die  Erkrankung  einsetzt,  wieviel  Knochen  also  vorher  sehon  ge- 
bildet ist.  Kaufmann  reehnet,  wie  anfangs  erwähnt,  zur  Chondrodystrophie 
sogar  einen  Fall  mit  normal  langen  Röhrenknochen  bei  typisch  veränderter 
Physiognomie.  Indessen  ist  ein  Beginn  des  Prozesses  in  der  letzten  Periode 
des  Intrauteritdebens  wohl  selten,  sodass  die  \'erkürzung  der  Kölirenknoehen 
als  ein  fast  regelmässig  vorhandenes  Charakteristikum  der  Chondrodystruj)liie 
bezeichnet  werden  darf.  Der  Ilauptteil  derselben  fällt  auf  die  knöcherne 
Diaphyso;  die  periostale  Knochenbildung  bleibt  gewöhnlich  in  den  normalen 
Grenzen,  überschreitet  wohl  au  einzelnen  Knoelien.  wie  Messungen  ergaben 
(Marcliand  und  Kircliberg),  dieselben  gelegentlich  etwas,  doch  lässt  sich 
im  allgemeinen  eine  absolut  zu  starke  periostale  Anbildnug,  wie  sie  H.  Müller 
und  Eberth  angeben,  nicht  zu  den  Merkmalen  des  Prozes.ses  zählen.  So 
erhält  die  Diaphyse  eine  für  ihre  geringe  Länge  beträchtliche  Dicke  imd 
damit  ein  plumpes  Aussehen.  Die  Architektur  ist  nicht  ganz  gleiclimässig; 
Selten  shid  wirkliche  Markhöhlen  vorhanden,  häufig,  bei  den  beschriebenen 
Kalbsföten  sogar  fast  regelmässig,  fehlt  überhau{)t  jedes  spongiöse  (Jefüge 
oder  ist  nur  auf  kleine  Bezirke,  besonders  nach  den  Enden  der  Diaphyse  zu, 
beschränkt,  aber  auch  in  diesem  Falle  zu  dicht,  die  Bälkchen  zu  dick,  die 
Mascheniäunie  zu  eng.  Diese  Sklerose  begleitet  die  Chondrodystrophie  so 
häufig,  dass  Kundrat  (nach  Paltauf  [323])  darin  ein  Charakteristikum  der- 
selben gesehen  und  sie  als  „Osteosclerosis  congenita"  der  ,,Osteoporosis 
congenita",  d.  i.  der  .später  zu  besprechenden  Osteogenesis  imperfecta  gegen- 
ül)ergestellt  hat.  Zum  grössten  Teil  beruht  diese  Sklerose  wohl  weniger  auf 
einer  Verdichtung  der  endochondral  gebildeten  Markspongiosa  als  auf  einem 
Überwiegen  der  periostalen  Knocheiibiidung;  die  Dichtigkeit  wird  dadurch 
allerdings  gesteigert,  dass  der  Knorpel  in  grosser  Ausdehnung  direkt  meta- 
plastisch ossifiziert,  vielleicht,  nach  Klebs  (18t)),  als  Folge  zu  geringer  Vasku- 
larisation; Klebs  beschreibt  Bilder,  nach  denen  dieser  Knorpelknochen  durch 
eindringende  Periostgefäsae  resorbiert  und  durch  eine  von  diesen  ausgehende 
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lamelliro  KnoehenbildiiDg  enetst  wird.  •  Es  ist  xii  betonen,  dase  die  Sklerose 
der  Diapbysen  zum  floriden  Zustand  gehört,  xdebt  das  Resultat  einer  Ans- 
heilung  darstellt:  er  findet  sich  in  der  grossen  Melmsabl  der  Fälle,  wihrend 
noch  am  Knorpel  die  deutlichsten  StOmogen  des  Wachstums  Yorlisgsn.  Als 
weiteres  Merkmal  dafär,  dass  die  periostale  Ossifikiltion  die  endoebondrale 
flbertiolt  hat,  ist  das  gelegentliche  Obergreifen  ijler  periostalen  Knoeheniinde 
auf  die  knorpligen  Epipbysen  aususeben,  und  noch  mehr  die  Erhaltung 
grosserer  Inseln  des  ursprflnglicben  Knorpelscfaaftes  imnitten  des  Knochens 
der  Diaphyse;  Kaufmann  fand  (Fall  V)  sogar  die  letstece  nur  auf  einer 
Seite  knOchem,  auf  der  anderen  aber  ?on^  einer  Epiphysenlinie  Ins  zur 
anderen  noch  knorplig.  Eine  geringere  Zahl  der  Falle  zeigt  das  gewöhn- 
liche quantitative  Verhältnis  Ton  kompakter  Binde  zur  ^Mmgiosa,  manche 
soger  ein  Überwiegen  der  letsteien  und  anfällige  Zartheit  der  Bälkehen 
(Kaufmanns  „Osteoporosis  interna"). 

Die  Epiphysen  ersdieinen  im  Vergleich  zu  den  kurzen  Diaphysen  zu 
didE,  smd  aber  absolut  genommen  nur  in  einem  Teil  der  Fälle  yer^kt,  in 
einem  anderen  zu  klein,  endlich  in  einem  dritten  von  ncomalen  Dimensionen. 
In  diesem  Wechsel  der  Knorpelwucherung  und  ferner  in  der  festeren  oder 
weicheren  Konsistenz  des  im  allgemeinen  aufiallend  ^fibBsreichen  Knorpels 
wiederholen  sich  dieselben  Verhältnisse  wie  an  der  Schädelbasis  und  veran- 
lassten auch  für  das  Extremitätenskelett  die  Untersdieidung  der  drei  Formen 
von  Chondrodystrophie.  Allerdings  kommen  Kombinationen  der  verschiedenen 
Zustände  an  einem  und  demselben  Skelett,  besonders  des  maladsehen  mit 
einem  der  beiden  anderen  vor.  Bei  der  hypoplastiscben  Form  Ist  der  Knorpel 
pfoUferationsunfÜiig,  von  guter  Konsistenz,  in  seiner  äusseren  Gestalt  im 
allgemeinen  unverändert,  aber  verkleinert;  am  auegeprägtsften  «rsdiien  sie 
in  Kirchberg  und  Marchands  und  in  Kaufmanns  seehstsm  Falle  da> 
durch,  dass  der  Gelenkkopf  dee  Femur  nur  durch  kleine  knerp%e  Zapfen 
repräsentiert  war,  bei  Kaufmann  auch  der  Humemskopf  fehlte.  Huto- 
logisch  besteht  der  torpide  Knorpel  aus  schmalen  whr  durcheinander  lle> 
genden  Spindelzellen  in  hyaliner  Grundsubstanz;  die  GeHaskanäle  werden 
von  leidilichem  Bindegewebe  umgeben  und  unt«r  Umständen  gewinnt  das- 
selbe eine  grosse  Ausdehnung  im  Knorpel  (z.  B.  in  Kirchberg-Marchands 
Fall)  und  bildet  auch  an  der  Oberfläche  der  knorpligen  Epiphyse  eine  kräf- 
tige Membran.  Bei  der  malacischen  Form,  deren  erste  Beispiele  von  H. 
Müller,  Eberth  und  Kirchberg-Marchand  beschrieben  wurden,  er^ 
seheinen  die  Epiphysen  weich  und  gallertig,  überaus  gefässreich,  bald  von 
notmalen  Dimensionen,  bald  verkleinert,  bald  vergrOssert;  die  Grundsubstanz, 
stark  gequollen,  bildet  ein  sehr  unregelmftssiges  Netzwerk,  in  dem  durohans 
regellos  und  auch  in  der  Form  wechselnd  die  Zellen  eingestreut  sind.  Bei 
Kirchberg -Marchand  nahm  dieser  erweichte  Knorpel  nur  den  an  die 
Diaphyse  grenzenden  Abachmtt  der  fipiphyse  ein,  während  der  Gelenk- 
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abschnitt  fest  war.  Dieser  Umstand  ist  fflr  die  SteUnng  der  Epipbyse  com 
Schaft  vm  Bedeatting  und  kommt  ffir  die  Beuitdliing  der  Krümmungen 
an  den  Bohrenknochen  wesentUeh  mit  in  Betracht  Fär  die  hyperplastische 
Form  besieht  8l«di  Kaufmann  besonders  auf  einen  Fall  ^7),  in  dem  alle 
EnorpelteOe  kolossal  verdickt  waren,  die  epiphysfiren  Bnden  der  Röhren- 
knochen mächtige  pilzartige  Anftceibnngen  bildeten  nnd  dementsprechend 
auch  die  Diaphysenenden  stark  verbreitert  waren,  auch  die  Randepiphysen 
des  Schulterblattes  und  die  knorfdigea  Beckenteile  massig  und  wulstig  heraus- 
traten; J^ohannessens  (276)  Beobachtung  bietet  ganz  fihnliehe  Verhältnisse. 

Eäne  zwar  tänAA  konstante,  aber  doch  überaus  hftnfige  .BigentOmlichkat 
derOhondrodystrophie  ist  die  Existenz  des  sogenannten  Peiioststreifens  zwischen 
Epi-  und  Diaphyse  der  Bohrenknoolien,  welchen  Urtel  (800)  zuerst  an  einem 
mensohüfifaen  FOtus  beschrieb,  darauf  Eber th  beim  Kalb  fsnd  nnd  seitdem 
die  Mehrzahl  der  Untersucher  antrafen.  Derselbe  besteht  in  einer  vom  Periosts 
ausgehenden  Bindeigewebslamelle,  welche  sich  von  der  Peripherie  mehr  oder 
weniger  weit  vorschiebt,  gewi^mlndi  die  axialen  Teile  frei  lässt,  in  manchen 
Knochen  aber  eine  vollstftndige  Trennung  von  Epi-  und  Diaphyse  bewirkt, 
bisweilen  breit  und  grob  ist,  bisweilen  erst  mikroskopisch  hervortritt  und  an 
einem  und  demselben  Skelett  nicht  notwendig  an  sftmtlidien  Röhrenknochen 
vorkommt  Kaufmann  hat  den  Eindruck  gewonnen,  dass  dieser  Streifen 
um  so  stärker  aasgebildet  ist,  je  stiirker  die  periostale  Knochenproduktion, 
je  sklootischer  also  die  Diaphysensubstanz  ist.  Ein  derartiger  Zusammenhang 
würde  von  Bedeutung  fflr  die  Vorstellung  über  seine  Entstehung  sein.  Bei 
den  MeinungsdifPerenzen  über  diesen  Punkt  handelt  es  sich  darum,  ob  der 
Strafen  durch  aktive  Wucherung  des  Periosts  eingewachsen  oder  mechanisdi 
zwischen  Diaphyse  und  Epiphyse  eingedrängt  worden  ist.  Urtel  und  Hoess 
(274)  erklären  sich  für  die  erstere  Annahme.  Eberth  hält  eine  Einklemmung 
des  Periosts  durch  den  peripher  wachsenden  Knorpel  oder  Knochen  mit  nach- 
folgender aktiver  Vergrösserung  für  wahrscheinlich,  Storp  (299)  eine  Ein- 
stQlpung  infolge  des  Überwiegeos  der  periostalen  Apposition;  Kirchberg- 
Marchand  nehmen  das  fortschreitende  periostale  Dickenwachstum  nach  Still- 
stand der  endochondralen  Knochenbildung  als  Ursache  an,  also  eine  Ver> 
lagerung  des  Periosts  und  Pcrichondriums.  Einen  Beweis  für  das  aktive 
Einwachsen  des  Periosts  sieht  Kaufmann  darin,  dass  er  in  einem  seiner 
Fälle  die  Lamelle  beiderseits,  auch  diaphysenwärts,  vom  Knorpel  begrenzt 
fand,  ferner  in  dem  Verlaufe  der  GefüSSS  in  der  Lamelle.  Dass  die  Existenz 
dieses  Bindegewebsstreifens  einen  grossen  Einfluss  auf  das  Längenwachstum 
besitzt,  geht  aus  «len  makroskopischen  und  mikroskopischen  Verh&ltniasen 
der  betreffenden  Knochen  hervor:  Die  histologischen  Vorgänge  der 
endochondralen  Ossifikation  sind  dort,  wo  der  Perioststreifen  fehlt,  vorhanden, 
abn  in  rudimentärer  Form:  Die  Säuleubilduug  der  Knorpelzellen  fehlt  oder 
ist  nur  angedoutet  Indessen  ist  es  nicht  richtig  zu  glauben,  dass  sie  voU- 


Digitized  by  Google 


Periostttreifen.  Hbtologiaebe  Vorginge  bei  der  endochoiidiwleB  OwifiluitioB  et«.  007 

ständig  fehleu  müsse;  aucji  in  sic-Iier  fioriden  Fällen  kommt  es,  wenn  auch 
selten,  sur  Bildung  kleiner  Haul'en  oder  kurzer  Reihen  von  Euorpelzellen  in 
der  Grenzzone,  nur  bleiben  dieselben  au  Längenausdehnung  hinter  der  Norm 
zurück,  und  zwischen  ihnen  liegen  abnorm  breite  Pfeiler  von  Grundaubstanz. 
Es  kann  deshalb  nicht  aus  dem  Bestehen  solcher  kleiner  Säulen  geschlossen 
werden,  dass  die  Störung  der  Knorpelwucherung  schon  abgelaufen  sei  und 
ans  der  Kürze  und  Sklerose  der  Diaphyse  die  Arft  der  vorhej^gangenen 
Erkrankung  abgeleitet  werden  dfirfe.  Die  dgentliehe  VeikuOchenmgßzoiie 
ist  sehr  sehmal,  etwas  zackig  gestaltet^  die  Verkalkung  des  Knorpels  gering 
und  inselfOrmig,  bisweilen  aufEallend  grobkOmig.  Das  Eindringen  der  Mark- 
sprossen  in  den  verkalkten  Knorpel  ist  spärlich,  die  Anlagerung  dünner 
Knochenlameillen  mittelst  Osteoblasten  indenMarkraumbuohten  unregeUnftssig. 
Als  ein  Moment,  welches  der  normalen  Ossifikation  abgeht,  kommt,  wie 
Kleba  (186)  und  Kaufmann  hervorgehoben  haben,  die  schon  oben  erwähnte 
direkte  VerknOcherung  des  Knorpels  in  grosserem  Idasstabe  vor  —  Rumpe 
(290)  sah  dabei  reichliche  Olobuli  ossei.  —  An  den  Stellen,  wo  die  Periost» 
lamelle  sich  einlagert^  sistiert  das  Längenwachstum  vollständig,  die  angrenzen- 
den Knorpelzellen  sind  in  der  Regel  spindelig  und  laufen  dem  Streifen  parallel, 
dessen  Qowebe  sich  nach  innen  allmählich  in  die  Knorpelgrundsubstanz  vw- 
liert.  Offenbar  kommt  diese  völlige  (Datierung  des  Wachstums  im  Bereiche 
der  Periostlamelle  für  die  Erklärung  der  Verkrümmung  der  Röhrenknochen 
wesentlich  mit  in  Betracht.  Ein  Teil  dieser  Einbiegungen  ist  wohl,  wie  Urtel 
und  Eberth  annehmep,  nur  vorgetäuscht  und  als  eine  Steigerung  der  normalen 
Krünamusg  infolge  der  bebinderten  Verlängerung  aufzufassen.  Ausserdem 
aber  kommt  offenbar  ein  ungleichmässiges  Wachstum  in  Betracht,  welches 
bedingt  werden  kann  1.  dundi  eine  Vosduebung  der  Epiphyse  gegen 
die  Diaphyse,  eine  Abknickung,  infolge  deren  die  Richtung  der  Wachs- 
tnmsaehse  gebogen  wird,  und  welche  besonders  durch  Erweichung  des 
Knorpels  ermöglicht  wird;  und  2.  dadurch,  dass  ein  Teil  der  Wachs- 
tumsfläche  durch  das  Einschieben  des  Perioststreifens  auagesobaltet  wird. 
Das  thatsäohliche  Vorkommen  der  Verschiebung  lässt  sich  am  deutlich- 
sten  an  den  Rippen  demonstrieren:  In  vielen  der  Fälle  von  Ghondrodys* 
trophie,  obeebon  nicht  in  allen,  tritt  eine  dem  typischen  rhachitisehen  Rosen- 
kränz  ähnliche  Anschwellung  an  der  Knorpelknochengrenze  derselben  auf; 
zum  Teil  beruht  dieselbe,  wie  besonders  Urtel,  Bode,  Neumann,  Sohid- 
lowsky,  Kirchberg-Marchand  fanden,  darauf,  dass  die  knOcheme  Rippe 
die  knorpelige  becherförmig  umgreift;  häufiger  aber  liegt  eine  wiridiche  gegen- 
sntige  Versdiiehung  der  beiden  Abschnitte  zu  Grunde  derart,  dass  dieselben, 
entweder  meht  gerade,  sondern  unter  einttn  Winkel  auf  einander  Stessen,  oder 
dass  ihre  Enden  an  einander  vorbeigeglitten  sind  und  der  Knorpel  hinter  dem 
Knochen  liegt  (Grawitz,  Kaufmann).  Ein  Teil  der  Verbiegungen  wird 
aber  auch  durch  diese  Theorien  nicht  genügend  erklärt:  £s  sind  von  Storp 
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in  seinen  beiden  Fällen  und  von  Kaufmann  gtarke  Krümmungen  in  der 
sagittalen  Ebene  mit  der  Konvexität  nach  vom  an  det)  Diaphysen,  besonders 
denen  der  Unterextremitiit  beobachtet  worden,  von  Kaufmann  son^ar  spiiZ' 
winkelige;  es  scheint  durchaus  gerechtfertigt  für  di^e  mit  Kaufmann 
eine  wahre  Knickung  anzunehmen,  welche  den  primären  knorpligen  Knochen 
Schaft  in  einer  sehr  frühen  Entwickelungsperiode  infolge  abnormer  Weichheit 
o;etroffen  hat  und,  durch  don  Zug  der  Muskeln  bewirkt,  demgemäss  im  Sinne 
der  Flexion,  entsprechend  der  Haltung  des  Fötus  in  utero  ausfällt;  so  erklärt 
es  sich,  dass  Kaufmann  diese  Verbiegang  an  den  längsten  Röhrenknochen 
am  stärksten  ausgebildet  traf. 

Von  den  übrigen  Skelettbestandteilen  beteiligt  die  Ossifikationsstörung 
Wirbelsäule,  Stemum,  Scapula  und  Becken  in  der  Weise,  dass  die  Knochen- 
keme  klein  bleiben  oder  überhaut  fehlen:  wioiierholt  war  das  Brustbein  total 
knorplig  (Schidlowsky,  Kaufmann  F.  II  und  IV'),  ebenso  di^  Wirbel- 
säule (Hecker,  Kaufmann  F.  V^II).  Am  Becken  ist  derjenige  Teil,  dessen 
Knochenkeni  am  frühesten  und  ca.  1  Woche  nach  denjenigen  in  dem  Schaft 
der  Röhrenknochen  erscheint,  der  untere  Teil  des  Darmbeins,  regelmässig 
verknöchert  gefunden  worden,  bisweilen  aber  der  ganze  übrige  Abschuitt  noch 
weich  und  knorpelig.  Entsprechend  der  mangelhaften  Wachstumsprcriiforation 
des  Knorpels  war  das  Becken,  soweit  Mitteilungen  darüber  vorliegen,  im  ganzen 
klein,  seine  Form  aber  nicht  konstant,  bald  ungefiihr  normal  (M.  Smith), 
bald  queroval  (Kehrer  (278),  Winkler  [301a]),  bald  abgeplattet  (Urtel, 
Gräfe  F.  1(271],  Fischer  [268],  Salve tti  'i^njj,  oder  der  Eingang  dreieckig 
(Kaufmann  F.  I  und  VIII  u.  a.),  ähnlich  dem  osteomalacischen.  Auffällig 
kontrastieren  mit  diesem  Rückstand  in  der  Ossifikation  und  Längenausdehniing 
der  genannten  Skeletteile  die  Schlüsselbeine:  Soweit  sie  in  die  Schildemng 
aufgenommen  und  gemessen  wurden ,  sind  sie  fast  regelmässig  stark  ver» 
knöchert  und  lang,  erreichen  häufig  die  normale  I^nge  von  4  cm  ganz  oder 
fast  ganz,  und  sind  offenbar,  wie  Depaul  (263)  mit  Recht  bemerkt,  für  die 
häuüg  vorhandene  Zurückdrängung  und  gegenseitige  Annäherung  der  Schulter- 
blätterverantwortlich zu  machen.  Diese  besondere  Entwickelungder  Schlüssel- 
beine hängt  wohl  weniger  davon  ab,  dass  sie  die  frühesten  Knochen  des 
Körpers  sind,  als  davon,  dass  sie  —  wenigstens  nach  der  von  Cregenbaur 
ausgehenden  Theorie  —  nicht  zu  den  knorpelig  präformierten  Teilen,  sondern 
SU  den  Belegknochen  gehören,  welche  ja  auch  am  Schädel  von  der  Störung 
unberührt  bleilien 

Die  Gesamtheit  der  Erscheinungen  liefert  die  Bestätigung  fürH.  Müllers 
Angabe,  dass  die  „fötale  Rhachitis'*  auf  die  Erkrankung  des  Primordialknorpels 
beruht.  Klebs  ([186]  8.  3r)0/öl)  beseicbnet  dieselbe,  auf  Grund  der  Verhält- 
nisse bei  Eberths  Kalbsfötus»  genauer  als  eine  mangelhafte  Vaskularisation 
des  Knorpels  durch  die  Arteriae  nutritiae  und  somit  zu  geringe  Markgefäss- 
bildung,  infolge  deren  der  Kuorpei  in  grosser  Ausdehnung  direkt  verknöchert, 
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um  schliesslich  von  einwachsenden  periostalen  Geffissen  aus  grosscnteils  resor« 
biert  und  durch  lamellftren  Knochen  ersetzt  ssu  werden.  Diese  Theorie  der 
schwachen  Markgeffissentwickelung  trifft  nicht  für  alle  Ffllle  von  Chondrody8> 
trophie  zu:  Kaufmann  konnte  nur  bei  einigen  der  Föten  geringe  Zeichen 
davon  finden,  bei  der  Mebnsahl  nicht,  vielmehr  «dederhdt  durch  die  Injektion 
der  Arteriae  nutritiae  die  krfiftige  Entwickelung  der  Ge&sse  konstatieren.  Ob 
Oberhaupt  die  Störung  des  Knorpelwachstums  bis  auf  die  Keimanlage  zurück- 
geht, oder  oh  es  sich  nur  um  eine  im  Fötalleben  erworbene  Erkrankung 
handelt,  lässt  sich  zur  Zeit  nicht  entscheiden.  Nach  dem  verschiedenen  Aus- 
bildnngsgrad  der  Knochon  darf  man  jedenfalls  mit  Kaufmann  annehmen, 
dass  die  Hemmung  des  Wachstums  zu  verschiedenen  Zeiten  einsetzt,  gelegent- 
lich so  spät,  dass  die  Grösse  der  Röhrenknochen  keine  betrilchtliche  Ab- 
weichung von  der  Norm  bietet.  Immerbin  ist  es  auffällig  und  kann  auf 
eine  in  der  Keimbeschaffenheit  liegende  Disposition  hinweisen,  dass  relativ 
nicht  selten  hei  Chondrodystrophie  Missbildungen  am  Skelett  und  an  anderen 
Organen  beobachtet  worden  sind.  So  finde  ich  in  drei  Fällen  Hyperdaktylien 
beschrieben,  von  Virchow  ([370J,  S.  490)  an  beiden  Händen,  von  Schwarz» 
wäll  er  ([296|  Fall  II)  und  Kaufmann  (Fall  V)  an  beiden  Händen  und  FOssen, 
femer)  von  Kirchberg- Marchand  eine  Gaumenspalte.  Bei  dem  letzt- 
erwähnten Fötus  von  Kaufmann  bestanden  ausserdem  Uterus  septus  und 
herdförmige,  zur  Cystenbildung  führende  chronische  interstitielle  Butzttnduugeu 
in  Niere  und  Pankreas,  bei  zwei  anderen  ein  schwammartig^emphysematöser 
Zustand  einer  Lunge. 

Dass  die  Chondrodystrophie  mit  der  gewöhnlichen  extrauterinen  Rhachitis 
nichts  gemein  hat,  ergiebt  sich  aus  dem  Vergleich  des  Knorpelsustandes,  vor 
allem  der  VerknOcherungszone  bei  beiden  Affektionen.  Von  Gurlt  (273)  an 
ist  die  Frage  nach  dem  Zusammenhang  vielfältig  diskutiert  worden.  Wo  that- 
sädilich  ein  Zweifel  über  einen  solchen  bestehen  kann,  handelt  es  mch  um 
Fälle,  die  von  dem  gesdiilderten  Typus  der  Chondrodystrophie  etwas  abweichen: 
vor  allem  gilt  dies  von  Winklers  (301a)  Beobachtung,  in  der  bei  d^  voll- 
kommenen äusserlichen  Habitus  der  „fötalen  Rhachitis**  mikroskopisdi  an 
Periost  und  Knorpelgrenzen  durchaus  normale  Ossifikationsvorgänge  mit 
Knorpelproliferatiou  nachweisbar  waren.  Winkler  hält  den  Fall  mit  Rück- 
sicht auf  die  starke  Krümmung  und  Sklerose  der  Diaphysen  für  intrauterin 
abgelaufene  Rhachitis,  was  auch  E.  Neumann  für  den  von  Bornträger  (2ö8) 
beschriebenen  Fötus  erklärt,  was  Kehrer  (278)  bereits  wegen  der  Sklero- 
sierung ohne  genauere  Untersuchungen  aufgestellt  hatte  und  was  mit  Jürgens' 
(cit.  nach  Schwarz  wäller  [296])  Vermutung  so  ziemlich  zusammenfällt^  dass 
es  sich  um  die  Ausheilung  einer  mit  Störungen  des  Längenwachstums  ver- 
bundenen fötalen  Osteomalacie  handeln  könne.  Gegenüber  diesen  Theorien 
ist  gewiss  der  Einwand  von  Kassowitz  (|52|,  1881)  berechtigt,  dass  die  Dauer 
des  Fötallebens  für  die  Erkrankung  und  Ausheilung  zu  kurz  ist,  da  im 
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Eztrauterinleben  Ähnliche  Sklerosienmgen  nach  Rhachitis  eine  weit  Ifingere 
Zeit  beanspruchen.  Englisch  (266)  und  Fischer  (258)  denken  für  ihre 
Beobachtungen  an  eine  der  Ausheilung  nahe  echte  Bachiti&  BexflgUcb 
Winkl  ers  Mitteilung  wird  man  mit  Hoess,  Storp  u.  a.  zweifeln  kdnnen, 
ob  der  frühere,  abgelaufene  Proxess  wirklich  Rhachitis  war,  und  ob  nicht  der 
Fall,  wie  Eber  th  will,  von  der  fötalen  Rhachitis"  überhaupt  aussuschliessen  ist 
Schwieriger  ist  die  Frage  über  die  Beziehung  der  Chondrodys- 
trophie  zum  Kretinismus  zu  beantworten.  Für  Vircbows  Bejahung 
derselben  war  auschlaggebend,  dass  er  bei  den  erwtthnten  zwei  Neugeborenen 
die  Synostose  der  Schadelbasis  fand,  also  diejenige  Veränderung,  welche  er 
durch  Messung  und  Berechnung  als  hauptsächlichste  Ursache  der  typischen 
kretinistischen  Gesichtsbildung  erkannt  hatte;  so  wurde  Vircbow  auf  die 
Bezeichnung  „neugeborener  Kretin"  geführt  H.  Müller  stellte  die  fötale 
Rhachitis  sowohl  der  Kalbsföten  als  menschlicher  Früchte  dem  Kretinismus 
«»mindestens  körperlich"  sehr  nahe,  und  seitdem  ist  mehrfach  (Eberth, 
Neumann,  Grawitz)  zu  Gunsten  der  Zusammengehörigkeit  beider  Affektionen 
gesprochen,  dabei  aber  mehr  Wert  auf  die  basilare  Synostose  gelegt  worden, 
als  Vircbows  eigener  Ansicht  entsprach  und  als  auch  die  neueren  ana- 
tomischen Untersudiungen  über  Kretinismus  rechtfertigen.  Bei  „fötaler 
Rhachitis"  kommt»  wie  erwähnt,  das  Offenbleiben  der  basalen  Knorpelfugen 
nicht  selten  vor,  bei  echtem  Kretinismus  in  allen  beobachteten  Fällen  regel- 
mässig, eine  vorzeitige  Synostose  ist  bisher  bei  keinem  Kretin  gefunden  worden. 
So  tritt  dieser  Punkt  für  die  {Entscheidung  der  Frage  in  den  Hintergrund. 
Die  Zustände  am  übrigen  Skelett  sind,  soweit  die  noch  spärlichen  anatomischen 
Untersuchungen  von  zweifellosen  Kretinen  innerhalb  der  physiologischen 
Wachstumsperiode  ein  Urteil  erlauben,  nicht  derart,  dass  sich  darin  ein  grund- 
sätzlicher Unterschied  finden  Hesse,  denn  auch  beim  Kretin  handelt  es  sich 
um  eine  Art  Ghoudrodystrophie,  welche  mit  der  hypoplastischen  Form  der 
„fötal-rhaohitischen"  Ähnlichkeit  hat,  nur  fehlt  dem  Kretinismus  die  Sklerose 
der  Diaphysen.  So  muss  ein  grösserer  Wert  auf  die  Provenienz  der  betreffenden 
Kinder  gelegt  werden,  welche  uns  überhaupt  bei  der  Abgrenzung  des  Kretinis» 
mus  von  besonderer  Bedeutung  zu  sein  sdieint  und  weldie  für  die  vorliegende 
Ftügfi  schon  Marchand- Kirch berg  herangezogen  haben.  Und  diese 
Betrachtung  ergiebt  bezüglich  der  territorialen  Verbreitung  beider  Alfoktionen 
wesentliche  Unterschiede:  Der  Kretinismus  ist  als  endemische  Erkrankung 
an  gewisse  Gegenden  gebunden  und  aus  keiner  der  ausgedehnten  Erforschungen 
solcher  Endemien  wie  rie  von  Virchow  (224),  Klebs  (281),  Maffei  (282) 
und  von  Roesch  (289)  vorliegen,  geht  hervor,  dass  in  den  Kretiudistrikten 
Neugeborene  mit  „fötaler  Rhachitis"  besonders  häufig  beobachtet  wären.  Im 
Gegenteil  giebt  Maffei  (S.  118  ff.)  ausdrücklich  an,  dass  bei  der  Geburt  die 
Zeichen  des  späteren  Kretinismus  noch  nie  zu  Tage  traten,  sondern  zuerst 
zwischen  dem  5.  und  8.  Lebensmonat  erkennbar  werden.  Die  „fötale  RhachitiB" 
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i>t(»HVnbar  nicht  an  die  Lokjüitiit  gebunden,  die  veröft'entlicliten  Falle  stannnen 
auH  den  versicliKdentilen  Landern,  vor  allem  auch  aus  Xorddeutschland,  wo 
von  endetnisolieni  Kretinisnnis  nichts  bekannt  ist  und  der  sjx)radische  der 
Zahl  nach  durchaus  nicht  im  Verhältnis  zu  der  Frequenz  der  „totalen  Khachitis" 
steht.  Auch  dasjenige  Organ,  dessen  Erkrankung  nach  den  Erfahrungeti  der 
letzten  Jahre  für  das  Zustandekommen  des  Kretinismus  eine  wiclitige  Holle 
spielt,  die  Schilddrüse,  zeigt,  wie  aus  den  bekannt  gewordenen  Fällen  luu  vor- 
geht  und  eigene  Erfahrungen  mir  l»t'stätigen ,  keine  solchen  Veränderungen, 
welclie  auf  eine  mangelhafte  Funktion  schliessen  Hessen.  Wirkliche  Struma, 
welche  über  das  Mass  der  bei  normalen  Neugeborenen  nielit  seltenen  leichten 
Vcrgrösserung  des  Organs  hinausgehen,  wird  nur  von  Virchow  bei  dem 
„neugeborenen  Kretin''  und  in  Kaufmanns  1.  und  III.  Fall  erwaluit;  in 
der  Regel  war  die  iSchilddrüäe,  wo  sie  beaclitet  wurde,  normal  gross  oder 
etwas  kleiner. 

Die  Mehrzahl  der  hautig  zu  früh  geborenen  Kinder  mit  Chondro- 
•iystrophie  stirbt  bald  nach  der  (Jeburt.  Unseres  Wissens  liegt  eine  kon- 
tinuierliche Beobachtung  eines  überlebenden  Individuums  mit  der  Erkrankung 
(iurcli  Jahre  und  Jahrzelmte  hindurch  nicht  vor.  Indessen  sind  mehrfach 
Erwachsene  oder  mehrjährige  Kinder  besehrieben  worden,  nach  deren  eigen- 
tümlichem Körperbau  und  bisweilen  vorliegenden  anamnestischen  Daten  man 
mit  einiger  (iowisslieit  vermuten  kann,  dass  sie  spätere  Entwickelungsstadien 
der  fötalen  Chondrodystrophie  repräsentieren:  An  erster  Stelle  ist  Heckers 
(■273)  Bericht  über  eine  23jährige  Person  von  zwerghaftem  Wuclis  zu  oenneD, 
welche  nach  Kaiserschuitt  starb.  Die  Knochen  der  Extremitäten  waren  viel 
zu  kurz,  plump,  gerade,  von  normalen  Knochen  nur  durch  starke  Ausprägung 
der  Muskelansätze  und  die  derbe  Textur  unterschieden;  die  Wirbelsäule  dagegen 
übertraf  an  Länge  etwas  das  DurchschnittsuMos  der  normalen  weiblichen, 
das  Becken  war  eng,  besonders  dieConiugata  vera  verkürzt.  Dtis  Individuum 
war  mit  auffallend  kurzen  Extremitäten  geboren;  Hecker  .selbst  begründet 
seine  Zuzählung  zur  „kongenitalen  ßhacliitis"  durch  die  weitgehende  Ähnlich* 
keit  des  Skf  Ictts  nnt  demjenigen  von  H.  Müllers  Kalbsföten;  besonders 
wichtig  für  die  Auffassung  scheint  mir  aber  die  Angabe  über  das  steile 
Ansteigen  des  Chvus  Blumenbachii  (Winkel  von  75*'  statt  45^)  und  auch  die 
Exostose  an  der  Sattellehne,  wie  sie  oben  für  Müllers  Fälle  erwähnt  wurde. 
Parrot  (287)  sah  ein  7 '/a  jähriges  Mädchen  von  93  cm  (statt  dem  normalen 
Durchschnitt  von  1,33  m)  Körpergrösse  mit  Einziehung  der  Nasenwurzel, 
starker  VerktUrsung  der  sehr  dicken  Extremitäten,  besonders  der  unteren; 
Intelligenz  etwas  unter  der  Mitte.  Er  führt  die  Erkrankung  auf  die  von  ihm  als 
Achondroplasie  bezeichnete  „fötale  Rhachitis**  zurück.  Eine  Mitteilung  von  P  o  rak 
(288)  betrifft  ein  115  cm  langes,  geistig  vollkommen  entwickeltes  weibliches 
Individuum  mit  Kopf  und  Rumpf  eines  Erwachsenen,  Abplattung  der  Nasen- 
wunel  und  sehr  kanten,  wenig  gekrümmten  Extremitäten ;  was  die  Berechtigung, 
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«kn  «Icr  C'lioinliodystrophie  zuzuzählen,  erhöht,  ist  der  Umstand,  dass 
das  Kind  dieser  duieli  Kaiserschnitt  entbundenen  Fruu  ubsohit  seiner  Mutter 
glieli,  vullkouiuien  die  Zeiehcu  der  „lutaK  n  Khaehilis"*  an  sich  trui^ ;  es  ist 
dirs  der  einzi<j;e  bekannt  «gewordene  Fall  einer  \'ere)l)unj?  des  Lei<iens.  Ahn- 
lii  li  verliiilt  sich  die  von  Fri  i'd  e  n  hei  in  (2t)l*i  bcsehriebeiie  r3Sjährii;e  Frau 
von  117  cm  (Jrösse  mit  cm-,  also  noiinal  laii<iem  Kutnpre,  aber  viel  zu 
kurzen  und  etwas  verkrümmten  ICxtrcjuitättiU  und  epiphysaren  Auftreibun^en 
un  denselben  und  all^enn-in  zu  kleinem  iiecken;  der  Kopf  sehr  ^ross,  Suttel- 
uase,  Lordose  des  untert'u  Teiles  der  Wirbelsaule;  <lie  Frau  war  als  sehr 
kleines  Siebenmonalskind  j^eboren. 

\'on  den  anderen  Fornx'n  des  Zwergwuclises  unterscheiden  sich  diese 
Fälle  deutlich:  da  alle  die  betrellenden  Personen  kurzgliederige  Zwerge  dar- 
stellen, kommen  für  die  Unterscheidung  echter  Kretinisnms  und  wahre  Nanosomie 
niclit  in  Hetracht,  sondern  lediglich  die  Zwergbildung  mich  Rhachitis;  letztere 
aber  besitzt  soweit  charakterislische  Merkmale,  dass  eine  Abtrennung  der 
gescliilderten  Fülle  von  ihr  möglich  ist.  Schwieriger  lässt  sich  die  Frage 
beantworten,  ob  es  sich  nicht  um  einfache  Mikromelie  oder  Phokomelie,  ein- 
fache Hemmung  des  Uängenwachslums  ohne  Erkrankung  der  Fpiphysen 
infolge  mangelliafler  Keimanlage  handelt.  In  dieser  Beziehung  scheint  mir 
sehr  wesentlich  die  Einziehung  der  Nasenwurzel  in  den  geschilderten  Fällen, 
welche  die  Teilnahme  der  Schädelbasis  an  der  Wachstumsstüruug  anzeigt. 
Und  wegen  des  Fehlens  dieses  Symptomes  halte  ich  die  Zugehörigkeit  von 
Charpentiers  (3<il)  Fall,  welcheti  Kaufmann  mit  heranzieht,  für  zweifei 
haft  —  30  jährige.  1,15  m  bohe.  kurzgliederige  Person  mit  grossem  Kopf 
und  vorsjiringender  Stirn,  normal  langem  Rumpf;  über  eine  Missstaltung  l)ei 
der  Geburt  verlautet  nichts,  die  Patientin  hat  mit  neun  Monaten  laufen  gelernt, 
und  der  Eintritt  der  Waelistumsstörung  ist  zeitlich  nicht  zu  bestimmen  — . 
eljenso  der  von  Crimail  (262)  beschriebenen  kurzgliederigen  Person,  deren 
Physiognomie  in  der  Al'l)ildung  keinen  kretinartigen  Tv|)Us  zeigt.  Aus  <len)- 
selbent  Jrnnde  möchte  ich  die  mikromelen  Skelette  von  zwei  .')8-  resj).  ü2  jährigen 
Männern  aus  dem  Freiburger  ])athologischen  Institut,  welche  Ftldmann 
(2tj7)  beschreibt,  ohne  dass  eine  \'erkürzuug  der  iScbädelbasis  erwabut  >»ird, 
nicht  als  bierhergehörig  betracbteu. 

2.  OsteogeneBis  imperfecta. 

Bei  der  Osteogenesis  imperfecta  handelt  es  sich  im  wesentlichen  um 
mangelhafte  Ausbildung  der  knOcfaemen  Substanz,  d.  h.  Entwickdung  spär- 
licher und  dünner  Enochenbalken,  während  die  vorbereitenden  Proxesse  am 
Knorpel  qualitativ  durchaus  und  quantitativ  jganz  oder  nahexu  gans  normal 
ablaufen.  So  kommt  es  nicht  zu  einer  so  ausgeprägton  Hemmung  des 
Längenwachstums  der  Extremitäten,  wie  bei  der  Ghondrodystrophie;  Hmfeüen 
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wohl  ist  eine  reelle  Verküraung  vorhanden  (Stilling  [298  ,  Meckel  [284])  und 
dementsprechend  auch  die  Entwickelong  der  Knochenkenie  verzögert,  /.  B. 
das  Brustbein  der  Neu^/eborenen  noch  ganz  knorplig,  andere  Male  aber 
wenigstens  an  den  skelettieren  Knochen  nicht  iiaclnvoisbar  (Vrolik  (301  j), 
Hecker  (273!,  s  85).  Freilich  wird  der  Eindruck  der  Verkürzung  durch 
die  &tt8Beren  Miysgestaltungen  der  Glieder,  welche  von  Biegungen  herrühren, 
herrcngebracht.  Im  äusseren  Habitus  der  betreffenileii  l'üton  ist  die  Osteo- 
genesis imperfecta  der  C'iiondrodystrophie  sehr  ähnlich  und  deshalb  wieder* 
holt  unter  dem  Namen  der  Rhachitis  foetalis  mitgeteilt  worden.  Der  Prozess 
war  schon  lange  bekannt  und  grobaiintoniiscli  gut  beschrieben  (Bfn  deiiave 
1763  [257],  Saudi  fort  1793  |292|,  Meckel  1822  [184]),  und  seine  Eigenart 
hatte  bereits  V^rolik  zur  Abtrennung  von  der  gewöhnlichen  „fötalen 
Khachitis  '  und  zur  Aufstellung  des  besonderen  Namens  geführt  und  war  bald 
von  Hecker  an  einem  ausgezeichneten  Fall  bestätigt  worden.  Die  Unter- 
scheidung von  der  „fötalen  Rhachitis*'  auch  auf  Grund  der  histologischeu 
Verbältoisse  geschah  zuerst  durch  H.  Müller  (285)  und  Bidder  (253)  an 
einem  Fötus  der  Würzburger  Sammlung,  sp&ter  in  eingehender  Weise 
durch  H.  Stilling  und  in  den  letzten  Jahnen  durch  Buday.  Der  erste 
der  von  Blau  (2öö)  und  der  zweite  der  von  Gräfe  (271)  als  „kongenitale 
Rhachitis"  mitgeteilten  Fälle  stellen  ebenfalls  reine  Osteogenesis  imperfecta 
dar,  und  endlich  gehört  hierher  die  Beobachtung  einer  „angeborenen  Knochen- 
brüchigkeit^*  von  J.  Schmidt  und  £.  Wagner  (294). 

Das  Äussere  der  betretenden  Früchte  fällt  auf  durah  die  plumpen  und 
im  Vergleich  mit  dem  Rumpf  kurzen  Extremitäten  mit  dicken,  ödematösen 
Weichteilen,  welche  cirkuläre  Wübte  bilden,  die  besonders  in  den  Gelenk- 
gegenden  durch  tiefe  Furchen  abgelöst  werden.  Diese  Misstaltung  der 
Glieder  ist  derjenige  Zustand,  welcher  am  meisten  den  Veij^eich  mit  der 
„fötalen  Rhachitis**  herausfordert,  dagegen  fehlt  den  Kindern  mit  Osteo- 
genesis imperfecta  durchaus  die  kretinenartige  Physiognomie,  die  Einziehung 
der  Nasenwurzel  sowohl,  als  die  Abplattung  der  ganzen  Nase.  Die  Eigen- 
art des  Skeletts  besteht  erstens  in  der  hochgradigen  Brüchigkeit  der  Extre- 
mitäten- und  Rippen-,  selten  auch  der  platten  Knochen;  zweitens  in  der 
mangelhaften  Ausbildung  des  knöchernen  Schädeldachs.  Die  Brüchigkeit 
zeigt  sich  in  dem  Bestehen  zahhreicher  frischer  Frakturen  und  Infraktionen, 
welche  zum  Teil  wohl  intra  partum  entstanden  sind,  und  fomer  in  der 
Existenz  ringförmiger  Wülste  und  Auftreibungeu  an  Rippen  und  Röhron- 
knochen,  oft  mehrerer  hintereinander  an  einem  Knochen,  welche  kallös  yer- 
heilte  alte  Brüche  darstellen.  Offenbar  sind  es  diese  Bilder,  welche  Winkler 
(301a)  veranlasst  haben,  eine  „Rhachitis  intrauterina  annulans"  im  Gegen- 
satz zu  der  „Rhachitis  intrauterina  micromelica",  d.  h.  der  Ghondrodystrophie 
aufzustellen.  Hecke r  hat  in  Übereinstimmung  mit  Depaul  Zweifel  ge- 
äussert, ob  die  Wülste  der  Knochen  thatsächlich  als  Frakturkallus  aufzu- 
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fassen  sind  und  nicht  vielmehr  auf  einer  ungleichmässigea  Aobüdung  der 
Knocbeosubstanz,  nämlich  übermässiger  Produktion  an  der  einen,  mangel- 
hafter an  der  anderen  Stellen  beruhen :  die  Berücksichtigung  der  Ardiitektur 
und  Struktur  der  Knochen  an  solchen  Anschwellungen  lassen  indessen  jetxt 
mit  Sicherheit  das  Resultat  alter  Brüche  erkennen;  Buday  hat  sogar  an 
xablreichen  derartigen  Stellen  noch  grössere  Reste  des  Blutkoagulums  in 
Form  hyalinen  Fibrins  im  Knochen  eingeschlossen  gefunden,  ausserdem, 
was  an  sich  nicht  beweisend,  aber  mit  der  Annahme  alter  Frakturen  gut 
v^inbar  ist,  sind  überaus  h&ufig  im  periostal  gebildeten  Teil,  von  iStilling 
auch  in  den  centralen,  myelogen  gebildeten  Abschnitten  Knorpelinseln 
gefunden  worden,  gleich  denen,  welche  bei  extrauterinen,  nidit  ruhig' 
gesteilten  Frakturen  zu  Stande  kommen;  in  BordenaTes  Fall  waren  diese 
Einlagerungen  so  reich] icli,  dass  der  Knochen  aus  mehreren  durch  Knorpel 
verbundenen  Stücken  bestand.  Auffällig  ist,  dass  bei  der  an  sicli  mangel- 
haften Knochenbildung  die  Konsolidierung  der  Frakturen  ungestört  vor  sich 
geht.  Auf  Brüche  ist  offenbar  der  grösste  Teil  der  oft  sehr  hochgradigen 
und  an  den  Extremitäten  nicht  selten  symmetrischen  Krümmungen  zurück- 
zuführen, obschon  nicht  immer  Biegung  mit  Verdidcung  zusammenfällt,  \um\ 
die  Möglichkeit  einer  einfachen  Kurvatur  zuzugeben  ist.  Einen  ikgriff, 
welche  hohe  Grade  die  Brüchigkeit  erreicht,  giebt  Meckels  Fall,  in 
welchem  allein  an  den  Rippen  43  alte  und  frische  Frakturen  gezählt  wurden. 
Abgesehen  von  den  Auftreihungen  erscheinen  die  Schäfte  der  Röhrenknochen 
und  die  Rippen  dünn  und  schlank,  nur  in  Bndfiys  erstem  Fall  überall  dick 
und  ohne  die  gewöhnliche  Verjüngung  nach  der  Mitte  der  Diaphysp  zu. 
Stets  aber  tritt  in  der  inneren  Architektin-  sämtlicher  Knochen  eine  hoch* 
gradige  Porosität  zu  Tage,  derart  dass  die  Rinde  äusserst  dünn,  nur  als 
feine  Schale  ausgebildet,  die  spongiöse  Schicht  an  den  Enden  der  Diaphysen 
sdir  me<)rig  und  (<er  Hauptteil  des  Schafts  von  der  Markhöhie  eingenommen 
ist,  in  welcher  nur  vereinzelte  Knochenbälkchen  verlaufen ;  die  Substanz,  der 
Knochenkerne  in  den  kurzen  Knochen  erscheint  mürbe  und  bröcklig.  Wie 
früher  erwähnt,  hat  Kundrat  den  Zustand  durch  den  Namen  Osteoporosis 
oong^ite  im  Gegensatz  sur  Osteosclerosis  congenita,  der  Chondrodystiophie, 
gekennzeichnet.  In  dem  von  H.  Müller  und  Bidder  beschriebenen  Fall 
bestanden  die  Diaphysen  aus  einem  vom  Periost  gebildeten  Schlauch,  in 
dessen  weichem  Inhalt  nur  kleine  Bälkchen  zu  finden  waren.  Die  Epiphysen- 
knorpel  halten  im  Gegensatz  zur  Chondrodystrophie  durchaus  normale 
Dimensionen  und  Formen  ein,  die  ganze  Störung  liegt  nicht  im  Knorpel 
sondern  im  Knochen  selbst 

Dies  geht  weiterhin  aus  der  Beschaffenheit  des  Schädels  hervor: 
Die  Basis  ist  in  der  Längenentwickelung  normal,  die  Synchoudrosen  unver- 
ändert, die  einzelnen  Scliädclwirbel  vollkommen  ausgebildet  und  ossifiziert, 
aber  alles  das,  was  als  Deckknocheu  entsteht,  das  Gewölbe,  die  Orbital« 
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dAcber  nnd  das  Geaiditsskelett,  mangelhaft  entwickelt:  das  Schftdeldaoh 
stellte  bei  Stillinga  Pittparat  einen  fast  ganz  häutigen  Sack  dar«  nur  die 
Pars  frontalis  des  Stirnbeins  war  als  dünne  pergamentartige  Schicht  angelegt; 
ich  habe  einen  Fötus  von  9  cm  Wirbelsflulenlange  mit  Osteogenesis  imper* 
facta  untersucht  bei  welchem  jede  makroskopisch  wahrnehmbare  Knochen- 
bildung am  SchädelgewOlbe  fehlte,  nur  mikroskopisch  Knoehenbttlkchen  auf 
dem  häutigen  Cranium  nachzuweisen  waren.  In  anderen  Fällen  sind  die 
knöchernen  Schuppen  der  Schädelknochen  äusserst  klein,  die  membranösen 
Nähte  zwischen  ihnen  sehr  breit  und  oft  von  zahlreichen  kleinen  nadel- 
förmigen  Ossißkationspunkten  durchsprengt,  oder  endlich  das  gesamte 
Schädeldach  setzt  sich  aus  zahllosen  kleinen  Schaltknochen  zusammen 
(Vrolik,  J.  Schmidt).  Ähnlich  verhält  rieh  das  aus  Belegknochen  hervor- 
gehende Gesichtsskelett.  welches  in  Bordenaves  Beschreibung  als  ganz 
häutig  bezeichnet,  gewöhnlich  aus  ddnnen  Knochenlamellen  geformt  wird. 

Der  Unterschied  gegenfiber  der  Chondrodystrophie  ist  also  in  allen 
Stücken  evident.  Bei  dieser  kurze,  sklerotische  Diaphysen  und  durchschnitt» 
lieh  kräftige  knorplige  Kpiphysen,  bei  der  Osteogenesis  imperfecta  schlanke 
und  porotische  Knochensebäfte  und  normal  geformte  Epiphysen,  dort  am 
Schädel  normale  Ausbildung  der  häutig  präformierten  Teile  und  lediglich 
Störung  in  dem  Wachstum  und  der  Ossifikation  der  knorpligen  Bads,  hier 
äusserst  mangelhafte  Bildung  der  Schädeldachknodien  bei  ungestörter  Ent- 
Wickelung  der  Basis. 

Der  unveränderte  Ablauf  der  präparatorischen  Vorgänge  am  Knorpel 
ergiebt  sich  aus  den  mikroskopischen  Bildern:  Die  Kolonnenzone  des 
Knorpels  hat  die  ph3'siologi8che  Breite  oder  bleibt  nur  wenig  (Buday)  da- 
hinter zurück,  die  Beschaffenheit  der  Zollen,  die  gegenseitige  Entfernung  ihrer 
Reihen,  die  Breite  der  provisorischen  Verkalkung  weicht  nicht  von  der  Norm 
ab;  ebenso  verläuft  die  Entwickeinng  der  primären  Markräume  durchaus 
regelrecht.  Erst  mit  der  nächsten  Phase  beginnt  die  Störung,  indem  äusserst 
spärliche  Knochenaiilauei  luigeu  erlol^n.n.  In  einem  Punkte  seheinen  si(!h 
nicht  alle  Fülle  gleichniäs^iL:;  zu  vrihalteii,  nämlieh  in  dem  Masse  der 
Kesor[)tion  der  Pfeiler  verkalkter  iviiorpclgrundsuhstanz :  Bei  Stilling  und 
Scholz  (295)  waren  die  letzteren  nicht  nur  erhalten,  l)ei  Stil  Ii  ng  his  weit 
in  die  Diaphyse  hinein,  sondern  machten  fast  ausschliesslich  die  Spongiosa- 
hälkchen  aus,  Stilling  sah  darauf  eine  dünne  Schicht  von  Knochensub- 
stanz, Scholz  vermisste  letztere  sowie  jeden  Osteohlastenhesatz  vollständig. 
Demgegenüber  waren  in  Hudays  l-^iil  die  bei  der  primären  Markraumbildung 
stt^'hen  gebliebenen  verkalkten  Knorpelpfeiler  al)norm<'r  Weise  dureh  Osteo- 
klastom fast  völlig  resorliiert  und  erst  in  einiger  Entfermmg  von  der  Epi- 
j)liysengrenze  traten  an  der  Oberfläche  der  übrig  gcbliclx'iicn  in  auffällig 
reichlicher  Zahl  Osteoblasten  und  selmialc  Säume  kalkhaltiger  KiinclHii- 
substunz  uui.   infolge-  der  vorungegaiigeueii  Resorption  stehen  die  ueueu 
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Enocfaenbftlkohen  durchaus  ungeordnet  und  in  keineni  Zusammenbang  intt 
einander;  auch  an  ihnen  traf  Buday  in  einiger  Entfernung  von  der  Epipbyse 
auffallend  reichliche  lakunftre  Schmelzung.  Etwas  starker  ist  flberall  die 
periostale  Knochenbildung  entwickelt,  aim  niemals  in  susammenbftngenden 
kompakten  Lagen,  sondern  nur  in  Form  kleiner  Knocben-PlAttcben  und 
Balken  von  gefleohtartiger  Struktur  ohne  Lamellenbildung.   Auch  an  dem 
periostalen  Anteil,  und  swar  seiner  dem  Mark  zugewandten  Flftche,  kon- 
statierte Buday  «ne  verstärkte  lakunäre  Schmelzung.    Im  allgemeinen 
erschien  die  neugebildete  Knocbensubstanz  in  Stillings  und  Scholas 
Präparaten  ganz  normal,  nur  bei  Buday  fiel  die  ungewOhnHche  Zahl  und 
Grösse  der  Knoohenkörperchen  auf,  ein  Umstand,  den  auch  EL  Wagner 
in  J.  Schmidts  Falle  konstatierte  und  zum  Anlass  nahm,  den  ganzen 
Prozess  als  chromsch-parenchymatöae  Ostitis  zu  bezeichnen.   Die  Inkcmstanz 
in  dem  Grade  der  Reaorptionsvorgftnge  macht  es  wahrscheinlich,  dass  den- 
selben  keine  bestimmende  Rolle  im  Krankheitebild  znkonmit  Offenbar  liegt 
der  Schwerpunkt  fQr  sämtliche  Fälle  in  der  mangelhaften  Anbildung  neuer 
Knochensubstaus,  auf  einem  Fehlen  deutlicher  Osteoblasten  od^  einer 
geringen  Knochenproduktion  von  Seiten  der  vorhandenen,  während  die  Vor- 
gänge am  Knorpel  ungestört  verlaufen.  Ein  Grund  für  diese  Herabsetzung 
der  Tbätigkeit  der  osteogenen  Gewebsbestandteile  lässt  sich  aus  den  histolo- 
gisohen  Bildern  nicht  ableiten.  Mit  Räcksicht  darauf,  dass  an  den  Fraktur- 
steilen  die  Kuochenbildung  weit  stäricer  als  an  den  physiologischen  Wachs* 
tumsstätten  und  im  Kallus,  besonders  in  Buday  s  Fällen,  sowohl  die  Rinde 
dicker,  als  ober-  und  unterhalb  ist  und  eine  bälkchenreiohe  Spongiosa  gebildet 
wird,  könnte  man  denken,  dass  mangelhafte  Cirkulationseinrichtungen  der 
geringen  Knochenbildung  zu  Grunde  liegen  und,  erst  durch  den  traumatischen 
Reiz  gesteigert,  eine  erhöhte  Produktion  anregen.  Indessen  giebt  es  auch 
dafür  keine  zuverlässigen  histologischen  Bel^.   Eine  besonders  geringe  Ge- 
fässentwickelung  an  den  Verknöcherungsgrenzen  ist  niemals  aufgefallen. 
Buday  fand  zwar  gegen  die  Epiphysengreuze  zu  Fasermark  an  Stelle 
des  lympboideu;  indessen  war  dasselbe  in  anderen  Fällen  nicht  vorhanden, 
ist  ja  nach  anderweitigen  Erfahrungen  an  sich  auch  ein  guter  Knocheubildner 
und  existierte  endlich  bei  Buday  auch  an  den  Stellen  reger  OsrifikaticHi 
im  Kallus. 

Von  den  hei  der  bisherigen  Schilderung  berücksichtigten  Kindern  ist 
das  von  Buday  beschriebrae  am  längsten,  sechs  Wochen,  am  Leben 
geblieben,  die  anderen,  meist  Frühgeburten,  sind  tot  zur  Welt  gekommen, 
oder  kurz  nachher  gestorben.  Wahrscheinlich  gehört  hierher  auch  ein  von 
Bury  (260)  als  kindliche  Osteomalade  gedeuteter  Fall  eines  mit  acht  Monaten 
gestorbenen  Kindes,  und  ferner  ein  von  Heck  er  ((273],  S.  86)  beschriebenes 
Kiti(],  welches  zwei  Jahre  hindurch  von  demselben  beobachtet  wurde,  nach 
der  Geburt  eine  Humerusfraktur  und  multiple  Rippenbrücbe  aufwies,  die 


Digitized  by  Google 


HktologiMlM  Yerliiltain«.  LdMiwdaiwr  der  Kinder  mit  (MeofeiMeie  imperr.  Kretiniamua.  617 

bald  heilten,  wfthrend  neue  weitere  Frakturen  verschiedener  anderer  Knochen 
im  Laufe  der  zwei  Jahren  sich  einstellten;  nach  dieser  Zeit  fand  Heck  er 
eine  ,,Craniotabes",  von  der  früher  nichts  orwidint  wurde.  Die  Müji^lich- 
keit  einer  Beziehung  der  idiopathischeu  Osteopsathyrose  zur  Osteogeuesis 
imperfecta  ist  früher  erwähnt  worden. 

b)  Extrauterine  allgemeine  Entwickelungshenunungen. 

1.  Kretininnus* 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Beschaffenheit  der  Knochen  bei  Kretinismus 
iiat  erst  in  tlen  letzten  Jaliren  eini^crniasscn  sicheren  Boden  gewonnen  und 
zu  einer  wesentlichen  Andcnnig  der  l)is  dahin  herrschenden  Lehre  getiilirt. 
Der  (irund  für  die  lange  Unsicherheit  liegt  darin,  dass  der  Kretinismus  nicht 
leicht  von  verwandten  Affektionen,  namentlich  „fötaler  Rhachitis"  und  Zwerg- 
wuchs abzugrenzen  ist,  und  so  einerseits  Fälle  der  beiden  genannten  Zustände 
zur  i\ul'klärung  der  kretinistischen  Wachstumstörung  verwertet,  andererseits 
thatsächlich  ins  (iebiet  der  letzteren  gehörige  davon  ausgeschlossen  und  der 
Nanosomie  /.ugeteilt  wurdcji.  Für  «las  auffalligste  Merkmal  der  Kretinen, 
die  mangelhafte  Langenentwickelung  des  Kuinpf-,  Extremitäten-  und  Kopf- 
skeletts,  also  die  evidente  Wachstumstörung,  schien  von  vornherein  eine  Rr- 
klarung  nur  zu  erwarten  von  Individuen,  welche  innerhalb  der  physiologischen 
Wachstumsperiode  gestorben  waren,  von  alterim  aber  nach  Fintritt  der  Ver- 
knöcherung der  der  Liuigeneniwiekelung  vorstehenden  Fpiphysenknorpel  ein 
wesentlicher  Einblick  in  den  Ablauf  der  Knorpelstörung  nicht  mehr  zu 
erhoffen,  und  grade  über  dieses  seheinbar  wiehtigste  Material,  Knochen  jugend- 
licher Kretinen,  fehlten  die  Untersuchungen  voilkonnnen.  Massgeben»!  bis 
in  die  neueste  Zeit  waren  V'ircliows  (224  und  81)  früher  besprochene 
B<'funde  der  basalen  Synostose  bei  den  beiden  ..neugeborenen  Kretinen", 
welche  die  die  charakteristisehe  Kretinenphysiognonue  hetlingende  Verkürzung 
der  Schüdelhasis  erklart.  Damit  schien  für  das  Kurzbleiben  aller  Knochen 
des  Skeletts  <lie  Lösung  gefunden.  Die  grundiegende  Bedeutung  bleibt 
dieser  Entdeckung  des  Zusanunenhanges  zwischen  der  Verkürzung  und 
der  Störung  des  endro<-hondralen  Wachstums  au  den  Knorpelfugen  des 
Os  tribasilare  ungeschmälert,  auch  wenn  nach  den  neueren  Forschungen 
die  Zugehörigkeit  <ler  beiden  genaimten  Fälle  zum  echten  Kretinismus 
zweifelhaft  geworden  ist.  Obwohl  Virchows  weiter  Blick  ihn  mehr- 
fach (81  und  329)  ))etonen  liess,  dass  ausser  prämaturer  Synostose  auch 
eine  mangelhafte  Knorpelproliferation  denselben  Effekt  haben  kann, 
wurde  dennoch  der  frühzeitige  Verknöcherungsprozess  der  Knorpelfugen 
als  so  allgemein  gültig  angenonnnen,  dass  noch  1891  Pal  tauf  (323)  darin 
eine  grundsätzliche  Differenz  gegenüber  der  echten  Zwergbildung  suchte,  bei 
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welcher  er  eine  sa  lange  PersisteoB  der  knorpeligen  E[n()liysenBcheiben,  also 
eine  hintenangehaltene  Verknöcherung  als  Ursaohe  der  Wachstomehemmnng 
aufdeckte.  Und  von  diesem  Standpunkt  aus  hat  Paltauf  auch  das  von 
Hie  (312)  1861  beschriebene  Skelett  aus  der  Gegend  von  Basel,  an  dem 
s&mtliche  Epiphysenscheiben  und  Syncfaondroeen  noch  im  Alter  von  58  Jahren 
knorplig  waren,  vom  Kretinismus  abgetrennt  und  dem  Zwergwuchs  zugewiesen 
und  ebenso  D olegas  (806)  Fall  von  «.sporadiscfaem  Kretinismus'*,  in  welchem 
das  28  Jahre  alte  Individuum  swar  aus  kretinenfreier  Gegend  stammte,  aber 
körperlich  und  geistig  den  Typus  einen  Kretinen  darstellte,  auch  nur 
ganz  spärliche  Schiiddrüsenreste  besass  und  an  der  Schädelbasis  und  dem 
Becken  persistente  Synchondrosen  an  sämtlichen  Extremitäten  aber  noch  knorp- 
lige Epiphysen  mit  kleinen  Kuochenkernen  aufwies.  Auch  fOr  Bircher 
(304)  stand  die  prämature  Synostose  so  sehr  in  dem  Vordergrund,  dass  er 
alle  Fälle  mit  noch  offenen  £piphy.<^enfugen  vom  Kretinismus  ausscheidet 
Ein  ISjähriges  total  idiotisches  Individuum  von  87  cm  KOrperlänge  hält  er  wegen 
der  Persistenz  aller  Synchondrosen,  und  Epiphysenknorpel  für  eine  Zwergin, 
obwohl  er  es  im  Leben  fdr  eine  exquisite  Kretine  erklärt  hatte. 

Für  die  Feststellung,  ob  ein  entsprechend  missgestaltetes  Individuum 
ein  Kretin  ist  oder  nicht,  müssten  in  erster  Linie  die  Provenienz  und  das 
psychische  Verhalten  im  Leben  bertlckdchtigt  werden.  Fälle  von  solchen, 
welche  aus  Kretingebieten  stammen  und  iutra  vitara  die  vollkommenen 
geistigen  Störungen  des  Kretinismus  darboten,  sind  für  die  Erkenntnis  der 
kretinistischen  Skelettveränderungen  allein  massgebend.  Diese  sichere  Grund- 
lage fehlte  bis  in  die  neueste  Zeit  fast  vollkommen.  Erst  die  letzten  Jahre 
haben  ausführliche  Sektionsbefunde  von  zweifelloeen  Kretinen  aus  exquisiten 
Kretiugegenden  gebracht,  sowohl  von  solchen,  welche  vor,  als  solchen,  welche 
nach  dem  Abechluss  der  physiologischen  WaGfastumsperiode  standen.  Und 
ein  weiteres  Material  fQr  das  Studium  der  kretinistischen  Kuoohenstörungen  ist 
gewonnen  worden  durch  den  Einblick  in  die  engen  Beziehungen  zwischen 
Kretinismus,  Myxödem  und  Oachexia  thyi  e()[>riva  auf  Grund  der  ätiologisdien 
Verhältnisse.  Als  Resultat  der  betreffenden  Forschung,  welches  vor  allem 
durch  Kocher  eine  feste  Formulierung  erhalten  hat,  darf  das  angesehen 
werden,  dass  die  drei  genannten  Krankheitsprozesse  auf  einer  Unterdrüdcung 
der  SchilddrOsenfunktion  beruhen :  Kretinismus  entsteht,  wenn  dieselbe  infolge 
von  strumöser  Erkrankung  oder  Atrophie  des  Organs  in  der  frOhften  Wachs- 
tnmsperiode  eintritt,  Myxödem  und  Oachexia  thyreopriva  dann,  wenn  spontane 
Erkrankung  oder  Totalexstirpation  den  Fortfall  der  Schilddrüse  in  fort- 
geschrittenerer Lebensepoche  bedingen;  je  weiter  dieselben  in  die  Wachstums- 
zeit zurückgreifen,  desto  ähnlicher  wird  durch  die  Hemmung  der  Skelettaos- 
bildung  und  der  psychischen  Entwickelung  das  Bilddieser  Leiden  demjenigen 
des  Kretinismus.  Auf  Grund  dessen  dürfen  die  Entwickelungsstörungen, 
welche  bei  noch  im  Wachstum  begriffenen  Individuen  durch  spontane  £r* 
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krankuDg  oder  TotalexstirpatioD  der  Schilddrüse  hervorgerufen  werden,  denen 
des  Kretinismus  gleichgestellt  werden. 

So  setzt  sich  das  bisher  bekaoute  B^aterial  bezüglich  der  i^retiuistischen 
Skelettzust^ndo  folgendermassen  susammen : 

1.  Die  Fälle  von  Individuen,  welche  im  Leben  alle  Eigenschaften  des 
sweifellosen  echten  Kretinismus  darboten,  nämlich  sechs  Fälle  von  Lang- 
hans (319),  Hanaus  (311)  Fall.  Birchers  (303)  zwei  Fftlle  (deren  einer 
naditrttglich  von  Bircher  für  Zwergwuchs  erklärt  wurde,  s.  c).  Dazu 
kommt  der  von  Kleba  (186)  and  Langhans  (318)  beschriebene  Kretin» 
sdiädel  der  Hemer  Sammlung. 

2.  Die  von  His,  Dolega  und  Bernard  (302)  mitgeteilten  Fälle  von 
sporadischem  Kretinismus  Erwachsener,  welche  auf  Grund  der  völligen 
Übereinstinimung  der  Skelettveränderungeu  mit  denen  des  endemischen 
Kretinismus  thatsächliöh  in  das  Gebiet  des  echten  Kretinismus  au^nommen 
werden  dürfen. 

3.  Die  Beobachtungen  von  operativer  Cacbexia  thyreopriva  mit  Waebs- 
tumshemmung  am  Skelett,  a)  beim  Menschen  (Grundler-Nauwerck  [309]), 
b)  bei  Tieren  (von  Eiselsberg  [308]  und  F.  Hofmeister  |314|). 

Die  Fälle  von  „angeborenem  Kretinismus"  aber  müssen  als  mindestens 
äusserst  sweifelbaft  angesehen  und  mit  grOsster  Wahrscheinlichkeit  der 
gewObnliohen  „fötalen  Rhachitis"  zugerechnet  werden,  welche  aus  den  früher 
erörterten  Gründen  nidit  mit  dem  Kretinismus  identifiziwt  werden  kann. 

Die  chanücteristisoben  körperlichenBigenschaften  des  Kretins,  welche 
auf  Störungen  des  Knochen  Wachstums  beruhen,  sind  erstens  das  Tief- 
liegen und  die  Verbreiterung  der  Nasenwurzel  und  der  Pkognathismus  und 
zweitens  die  Kürze  des  Rumpfes  und  der  Glieder,  identische  Zustände  in- 
sofern als  dem  ersteren  eine  mangelhafte  Längenentwickelung  der  Schädel- 
basis, der  zweiten  ein  Zukurzbleiben  der  Wirbelsäule  und  der  Röhrenknochen 
zu  gründe  liegt  Die  allgemeine  Körpergrüsse  der  Kretinen  schwsnkt  in  ziemlich 
weiten  Grenzen,  beträgt  nach  Klebs  (281)  Ermittelungen  für  ausgewachsene 
Individuen  bisweilen  weniger  als  1  m,  häufiger  1,2  bis  1,5  m,  bleibt  gelegentlich 
aber  nur  wenig  hinter  dem  Durchschnittsmass  zurück.  Abgesehen  von  der 
das  regelmässigste  Merkmal  der  Kretinen  bildenden  Verkürzung  der  Schädel- 
basis ist  die  Schädelform  derselben  nicht  konstant  und  spezifisch,  sondern 
bald  makro*  bald  mikrocepbal,  bald  nach  einem  oder  dem  anderen  Durch- 
messer stärker  entwickelt,  wie  Virchow  i[224],  S.  892  £L  und  969  ff.; 
[81 ;  250))  durch  zahhreiche  Messungen  festgestellt  hat  Eine  grossere  Beobach- 
tung^reihe  von  Höf  1er  (313)  an  der  lebenden  Bevölkerung  des  Be- 
zirkes Tölz,  wo  Kropf  und  Kretinismus  endemisch  herrschen,  hat  eigeben, 
dass  die  daselbst  nachweisbare  Neigung  zur  Hyperbrachycephalie  bei  ver- 
kürzter Basis  die  grüsste  Ausbildung  bei  den  kretinistischen  Individuen  er 
reicht  und  mit  der  Stärke  der  kretinistisehen  Entartung  zunimmt   Von  Ein- 
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fluss  auf  die  Schädelform  sind  ausser  selbständigen  Störungen  im  Nahtschiusa 
der  Schä<leldachknochen  nach  Virchow  kompensatorische  Veränderungen 
dfesselben  im  Anschluss  an  die  Abnormität  der  Basis,  zu  denen  wohl  die 
mehrfacli  beobachtete  Persistenz  der  Stirnnaht  bis  ins  hohe  Alter  und  in 
Dolegas  Fall  eine  kreuzförmige  Sutur  in  der  Hinterhauptsschuppe  zu  rechnen 
sind.  An  einem  53jährigen  Kretin  hat  Virchow  (81)  die  Fugen  derSchAdeI> 
basis  geschlossen  gefunden,  aas  der  Lage  und  Grösse  der  beteiligten  Knochen 
aber  auf  eine  mangelhafte  Längenentwickelung  während  der  Jngeud- 
periode  schliessen  können,  welche  er,  fussend  auf  den  Beobachtungen  an  den 
„kretinistischen"  Neugeborenen,  auf  prämature  S3mo8to8e  bezieht.  An  dm 
späteren  Material  hat  sich  indessen  eine  zu  frühe  knöcherne  Ver* 
wachsung  der  Basalknochen  in  keinem  Falle  erweisen  lassen: 
Die  Sphenooccipitalfurche,  welche  mit  finde  der  Wachstumsperiode  schwinden 
soll,  war  nicht  nur  bei  dem  im  Alter  von  14  Monaten  gestorbenen  Kretin 
VI  von  Langhans  (319)  erhalten,  sondern  sogar  bei  den  älteren  Individuen 
von  24  (Klebs  [186],  S.  344  und  Langhans  [128)),  28  (Dolega).  32 
(Bernard),  68  (His)  Jahren  noch  in  knorpligem  Zustand  gefunden  worden. 
Die  übrigen  knorpligen  Verbindungen  in  Keil-  und  Hinterhauptsbein  waren 
bei  diesen  erwachsenen  Individuen  teils  verschwunden  (Lang h ans  Fall  I), 
teils  ebenfalls  noch  erhalten  (Klebs- Langhans  [318],  S.  383,  His,  Dolega, 
Bernard).  8ow«t  an  diesen  Schädeln  speziellere  Messungen  vorliegen,  ergab 
sich  eine  betrttcfallidie  Verkürzung  des  Körpers  des  Occiput,  bei  His  aach 
des  Keilbeinkörpers  und  des  l^ebbeins,  und  ferner  war  der  dem  Fötus  eigen- 
tfimliche  Knorpelbciag  an  der  Oberfläche  des  Cliviis  In  Dolegas  Fall  noeb 
yorhanden. 

Was  an  den  Extremitäten-  und  Eampfkuochen  gefunden 
worden  ist,  zeigt  ebenfalls  keine  su  rasche  Verknflcherung,  sondern  eine  Ve^ 
zögerung  der  Überführung  des  kindlichen  in  den  erwachsenen  Zustand. 
Der  physiologischen  Wachstumsperiode  gehören  drei  der  untersuchten  Fälle 
an,  Lang h ans  Umonatticher Kretin,  Hanaus (311)  16jährige  und  Birchers 
18jährige  Kretine.  Bezüglich  der  letzteren  (87  cm  lang)  liegt  nur  die  An- 
gabe von  der  Persistenz  aller  Syncboudroeen  .und  Rpiphysenknorpel  vor,  und 
über  Hanaus  Beobachtung  die  kurze  Mitteilung,  dass  das  Wachstum  starit 
zurückgeblieben  war,  der  Femur  z.  B.  mit  172  mm  noch  nicht  die  Doicb- 
Schnittslänge  von  dem  eines  2jährigen  Kindes  beeses  (nach  Bedeht  von 
Langhans  [319]  S.  164)  und  die  Rumpfknochen  noch  fast  völlig  oder  auch 
ganz  knorplige  Epiphysen  (nicht  bloes  Epiphysenscheiben)  aufwieeen.  Bei 
dem  limonatlichen  Knaben  aber,  welcher  durchaus  kretiuistischen  Habitus 
leigte  und  keine  Schilddrüse  besass,  fand  Langhans  an  allen  untersuchten 
Röhrenknochen  rein  knorplige  Epiphysen,  also  den  Mangel  der  Knochen- 
kerne  auch  dort,  wo  sie  normaler  Weise  vor  Sehluss  des  ersten  LebMisjahres 
schon  uu!>^i-)>ildet  sind  ^beide  Femurenden,  obere  Humerus-  und  Tibia- 
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ICpipliysei,  einen  Znstan<l  also,  M'ie  er  kurz  vor  Beendigung  des  Fötallebens 
physiologisch  ist  Dazu  drückte  sich  die  mangelhafte  Wachstumsenergie  des 
Enoipels  selbst  darin  aus,  dass  sämtliche  Röhienlcnochen  zu  kurz  und  die 
knorpligen  Epipbysen  sehr  niedrig  geblieben  waren.  Alle  drei  Fülle  also 
lassen  nidit  nur  nichts  von  einer  vorseitigen  Synostose  erkennen,  sondern, 
besonders  evident  die  heiden  letoteu,  Verzögerung  in  der  Ossifikation  der 
knorpligen  Epiphysen  verbunden  mit  Zurückbleiben  im  L&ngenwachstum. 

Bei  den  jenseits  der  Wachstumsperiode  gestorbenen  Individuen  sind 
an  den  lv(')hrenknochen  der  Extremitäten  und  der  kurzen  und  platten 
Knochen  dieselben  Störungen  in  der  Verknöcherung  der  Epiphysen  und 
ihrer  Verschmelzung  mit  den  Dii^ibysen  resj)  Körpern,  sowie  der  Ver- 
kuöehening  der  Synchondrosen  noch  nachweisbar  und  wenn  in  den  ver- 
schiedenen Fällen  nicht  ganz  gleichinässig,  dennoch  sicherlich  als  gleich- 
wertig aufzufassen,  da  dieselben  Differenzen  ancb  a^  den  verschiedenen 
Knochen  eines  und  desselben  Skeletts  hervortreten.  Den  höchsten 
Grad  der  Veränderung  repräsentiert  der  Fall  D olegas,  in  welchem  im 
Alter  von  28  Jahren  alle  Röhrenknochen  noch  knorplige  Epiphysen  mit 
kleinen  Kiio(  lienkernen  besassen,  am  Becken  die  Synchondrosen  erhalten  waren 
mul  :iul  den  Wirbelfort<»ät7,en  sowie  den  Gristae  ilei  und  den  Tubera  ischii 
die  Knorpelbeläge.  Bei  anderen  Individuen  persistierten  nur  die  Knorpel- 
scheiben Tollständig  oder  in  inselförniigen  Abschnitten  selbst  bis  ins  höhere 
Alter,  bis  zum  45.  und  58.  Jahr,  bald  übet  das  ganse  Skelett,  bald  nur  an 
einzelnen  Teilen  desselben.  Schliesslich  sind  Kretinen  untersucht,  bei  denen 
alle  ursprünglichen  Synchondrosen  und  Epiphysenknorpel  vollständig  ver- 
knöchert waren.  Langhan s  konnte  wiederholt  an  den  Stellen  der  verknöoher* 
ten  Epiphysenscheiben  gewisse  Strukturen  der  Spongiosa  nachweisen,  welche 
allerdings  gelegentlich  auch  bei  nicht  kretinistischen  Individuen  zu  finden 
sind  und  eine  Art  von  Narbe  d.  h.  eine  mehr  oder  weniger  durchbrochene 
Knocheuplatte,  die  die  Spongiosa  quer  durchzieht,  darstellen;  Langhans 
siebt  in  derselben  nicht  den  Ausdruck  einer  anormalen  endochomlralen  Ossi- 
fikation, sondern  nur  eine  durch  die  geringen  Bewegungen  der  Kretinen  ver- 
anlasste zu  langsame  Ausbildung  der  normalen  Spongiosaarehitektur.  Bezüglich 
des  Schwindens  des  kindliclien  Knorpels  ist  das  zu  bemerken,  dass  die  beiden 
Kretinen,  bei  welchen  die  \'erknöcherung  an  allen  Teilen  des  Skeletts  voll- 
endet war  (Langhans  Fall  I\'  und  V)  zu  den  ältesten  gehören,  —  51  resp. 
60  Jahre  —  und  dass  im  alluomoinen  die  Menge  des  erhaltenen  Knorpels 
um  so  grösser  war,  je  näher  die  betreffenden  Iniiividuen  noch  den  Pubertäts- 
jahren standen.  Wo  ein  »Skelett  in  seineti  Abschnitten  die  verschiedenen 
g^annten  Zustände  vereinigt,  lässt  sich  keine  Gesetzmässigkeit  in  der  Ver- 
teilung der  letztraen  erkennoi,  nur  sind  relativ  oft  gerade  die  Phalangen 
und  Metacarpi  resp.  Metatarsi  in  vollkommener  Verknöcherung  gefunden 
worden;  aus  Langhans  Fall  I.  aber  scheint  mir  herroisugehen,  dasi  an  den 
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phynologisch  früher  verknöchernden  Epiphysenscheiben  im  allgemeinen 
weniger  Knorpelieste  perdeUerten,  ale  an  den  spät  versireichenden. 

So  UUnt  sich  aus  dem  vorliegenden  Material  mit  Sicherheit  entnehmen, 
daae  bei  echtem  KretininnuB  noch  niemals  eine  prämature  Synoetoae,  also 
ein  beechleunigto*  Verknöchemngsprosess  nachgewiesen  worden  ist,  sondern 
im  Gegenteil  die  Ossifikation  der  knorplig  prftfonnierten  Skelettsteile  in  allen 
Phasen  vensOgert  erscheint»  sowohl  das  Auftreten  der  Knoehenkeme,  als  dss 
Wachstum  derselben  und  die  knöcherne  Umwandlung  der  Epiphysen,  als 
endlich  das  Verstreichen  der  Epiphysenscheiben.  Bei  manchen  ist  die  Ossi- 
fikation schliesslich  noch  su  Ende  geffihrt  worden,  bei  anderen  hat  s^ 
der  kindliche  Zustand  bis  ins  hohe  Alter  erhalten.  Die  Eridirung  für 
die  Gesamtvericürzung  des  Skeletts  liegt  also  nicht,  wie  bisher  angenommen 
wurden  im  frühzeitigen  Verbrauch  der  das  Längenwachstum  besorgenden 
Knorpel,  sondern  in  mangelhafter  Proliferation  derselboi. 

In  voller  Harmonie  mit  diesen  Resultaten  stehen  die  Erfahrongen, 
wdche  man  nach  totaler  Ez8tiipati«m  der  SchilddrQse  bei  wachsenden  Indi* 
viduen  gemacht  hat  Für  den  Menschen  beschränken  sidi  dieselben  auf  den 
durch  Grund  1er  (d09  Fall  III)  milgeieilten  Fall  von  Gachezia  thyreopriva: 
Im  sehnten  Lebensjahre  war  die  strumöse  SdiilddrÜse  in  toto  oitfemt 
worden,  schon  im  Laufe  des  nächsten  Jahres  trat  der  Anfang  der  sich  all« 
mählich  sum  vollen  kretinistischen  Zustand  entwickelnden  geistigen  und 
körperlichen  Veränderungen  auf,  sodass  das  Individuum,  als  es  im  28.  Lebens- 
jahre starb,  127  cm  lang  und  von  knabenhaftem  Körperbau  war,  während 
Kopf  und  Gesicht  dem  Alter  entspradien,  obschon  deutiiehe  kietinistiscbe 
Physiognomie  besassen.  Damals  nun  fand  Nauwerck  an  den  nntersuchten 
Knochen  (Humerus  und  Femur)  die  Epiphysenlinien  noch  knorplig,  auch 
den  Troehanter  maior  aus  Knorpel  bestehend.  —  In  den  Versuchen  von 
V.  Biselsberg  (306)  an  grossen  Pflansenfressem  (Lämmern,  Ziagen,  Sehwein) 
und  den  gleichzeitigen  F.  Hofmeisters  (814)  an  Kaninehen  wurde  übe^ 
einstimmend  bei  jungen  Tieren  durch  SobilddrOsenezstirpation  eine  deut- 
lichst ausgesprochene  Verzögerung  des  Längenwachstums  und  in  körper- 
licher und  geistiger  Besiehung  ein  Züstand  ersielt,  weicher  dem  mensch- 
lichen Kretinismus  ausseroidentiioh  ähnelte.  Übereinstimmend  liess  sich 
femer  auch  an  soldien  Tieren  konstatieren,  dass,  soweit  sie  noch  im  Wadis- 
tumsalter  standen,  die  Epiphysenfugen  nicht  vorzeitig  verknöchert,  sondern 
erhalten  und  —  was  wenigstens  Hofmeister  erwähnt  —  in  der  Ver- 
knöcherung zurüdcgeblieben  waren,  und  soweit  sie  jenseits  des  normalen  Wadis- 
tumsendes  standen,  die  Epiphysenscheiben  —  gegen  die  B»gtA  —  tdlweise 
knorplig  persistierten.  Auch  nach  Hofmeisters  Angaben  lässt  nch  die 
für  den  Menschen  oben  au^estellte  Beobachtung  bewahrheiten,  dass  die 
normaler  Weise  am  frühesten  verstreichenden  Fugen  auch  unter  den  patho- 
kigisehen  Bedingungen  am  ehesten  verknöchert  gefunden  werden. 
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Al((o  handelt  es  sich  um  einen  zu  langsamen  Ablauf  der  Ossifikations- 
Vorgänge,  bei  dem  immerhin  das  Ziel  noch  wspätet  erreicht  wird  (His 
58jäliriger  Kretin).  Im  Einlclaug  damit  steht,  dasa  das  Lftngenwachstnm 
det  Kretinen  noch  bis  ins  8.  und  4.  Jahrzehnt  des  Lebens  fortdauern  kann; 
dann  nach  Laug h ans  vergleichenden  Zahlen  war  der  Längenunterachied 
der  fidhrenknochen  gegen  die  Norm  bei  den  Erwaebsenen  geringer,  als  bei 
den  nicht  Erwadisenen. 

Über  die  histologischen  Vorg&nge  an  der  Wachtumsgrenze,  welche 
diese  mangelhafte  Ossifikation  wfthrend  der  Entwickelungsperiode  hervor- 
rufen, giebt  bisher  ausschliesslich  Langhans  Untersuchung  des  14inonat- 
liclien  Kretins  Auskunft.  Die  Richtungszone  des  Knorpels  fehlte  weder,  noch 
war  sie  verschmälert,  indessen  waren  ihre  Zellen  vorwiegend  klein,  .spin<llig, 
bisweilen  längs  zur  Reiheuachse  gestellt  und  die  Reihen  vielfach  unterbrochen ; 
in  der  schmalen  Zone  provisorischer  Verkalkung  lagen  grosse  blasi<;e  Zellen 
zu  kurzen  Reihen  geordnet;  ferner  fanden  sich  kleine  rnregelmä.s8i<Tkeiten 
hl  dem  Vordringen  des  Markräume,  auffällige  Breite  derselben  in  den 
jüngsten  Knochcnzoiien  mit  entsprechend  weiter  gegenseitiger  Entfer- 
nung und  Kür/t'  der  Knoclienbälkchen.  Zu  dem  schon  in  diesem  Ver- 
halten liegend«'!!  l'nterscliied  gegenüber  der  Chondrodystropbia  foetalis 
kommt  noch  der.  dass  beim  Kretinismus  der  Perioststrt-ifen  zwischen 
Knor[)el  und  Knochen  weder  bei  den  jugendlichen  noch  den  erwachsenen 
hidividuen  aufgefunden  wurde.  .Jenseits  der  physiologischen  Waclistumsperiode 
dauerte  die  aktive  Thätigkeit  des  Knürj)elg('webes  bald  in  demselben  be- 
schrankten (irade  iort,  wie  in  der  jüngeren  Periode  (Do  lega,  Langhans  F.  I.), 
bald  fehlte  die  Heihenbildung  der  Zellen  ganz.  Bei  Hofmeisters  Kaninchen 
mit  Cachexia  tbyreopriva  erschien  die  Proliferation  des  Epiphysenknorpels 
herabgesetzt,  die  Markräuiiie  waren  entsprocliend  kurz  und  rundlich  und  von 
verschiedener  Ausdehnung;  dazu  kam  aber  eine  ungleichmässige  Quellung 
der  Zwisclunisubstanz  und  blasige  Dehnung  der  Knorpelkapseln ,  in  denen 
gesciirumpfte  und  zerfallene  Zellen  lagen,  v.  Eiseisbergs  nur  kurz  mitge- 
teilte Untersuchung  an  einer  der  operierten  Zieg<'n  ergab  mikroskopisch  ge- 
ringe \'eränderungen  an  dem  Knorpel,  mir  etwas  AutViuellung  und  Verbreite- 
rung infolge  von  verlangsamter  Markraumbildung.  Nach  Langhans  und 
}f  of  meist  er  s  Befunden  liegt  also  der  Kern  der  W'aclj.stums-  und  Ossiti- 
kationsstörung  in  einer  trägen  Proliferation  und  einer  Degeneration  des  Epi- 
physenknorpels, weshalb  II  o  t  in  eister  den  Nanicii  ( 'hoiidrodystrophia  tliyreo- 
priva  vor.«5chlägt.  Wenn  im  einzelnen  auch  die  feineren  \'erhältnisse  beim  kreti- 
nistischen  Menschen  einerseits,  den  operierten  Tieren  andererseits  Verschieden- 
heiten zeigen,  so  liegt,  wie  Langhans  bemerkt,  darin  kein  .\nlass,  eine  Schei- 
dung <les  Kretinismus  un<l  der  t'achexia  tbyreopriva  darauf  zu  gründen,  da 
das  Material  vom  Menschen  noch  zu  gering  ist,  um  zu  bestimmen,  welchen 
KiuHuü«  die  Zeit  des  B«giuus  der  btüruiig  aui  den  histologischeu  Abiauf  besitzt 
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Die  StOrang  im  Knorpel  Wachstum  ist  nach  den  heutigen  Kenntnissen 
das  einsige  durchgehende  Charakteristikum  des  kretiuistischeu  Skeletts.  In 
der  Art,  wie  die  periostale  Knochenbildung  sich  dabei  verhalt*  besteht 
offenbar  keine  Konstant  Kleba  (281)  und  Paltanf  (323)  haben  für  ihre 
Angabe  über  ein  abnormes  Dickenwaehstum  und  eine  daraus  resultierende, 
plumpe  und  massige  Form  der  Knochen  keine  speaiellen  Belege  mitgetheilt; 
und  obwohl  Dole  gas  Schilderung  in  seinem  Falle  thatsftchlich  eine  zu  be- 
trfichtliche  Dicke  erkennen  Ifisst,  geht  dieselbe  dem  grösseren  Teil  der  von 
Lang  ha  US  untersuchten  Knochen  ab;  diese  erschienen  vielmehr  wohl  pro- 
portioniert und  .,BUm  Teil  eher  schlank,  als  plump.'*  Wieweit  die  übrigen 
Formveiändenmgen,  welche  an  Kretinknochen  beschrieben  worden  sind,  auf 
ursprOngUche  Waobsftumsstörung,  wieweit  auf  abnorme  Bewegung  oder  auf 
sufttllige  individuelle  Eig^ntümlidikeiten  su  beaiehen  smd,  Ifisst  das  vorliegende 
Material  noch  nicht  genügend  erkennen,  da  die  VerhlÜtnisse  nicht  gleich- 
mfissig  sind.  Klebs  and  Paltauf  erklftren  den  wankenden,  watschelndeo 
Gang  der  Kretinen  durch  eine  auch  von  Bircher  ([303],  S.  57)  beobachtete 
auffiülige  Abplattung  der  FemurkOpfe;  letzterer  beschreibt  überhaupt  die 
Epiphysen  als  dick  und  niedrig  und  die  Hfilse  als  kurz  gebildet,  wahrend 
Langhans  nur  in  einzelnen  seiner  Fälle  diese  Zustände  auffinden  konnte. 
Eine  abnorme  Dicke  und  Schwere  des  Schädeldachs  ist  nur  in  His  Falle 
verzeichnet  und  wohl  als  ein  besonderer  pathologischer  Zustand  aufzufassen. 
Zum  ersten  Male  wird  durch  Langhans  die  Aufmerksamkeit  auch  auf  die 
BeschafEenheit  des  Knochenmarks  gelenkt  an  der  Hand  des  14  monatlichen 
Kretins.  Hier  bot  dasselbe  in  allen  langen  Röhrenknochen  die  Beadiaffen- 
heit  des  reinen  Fettmarks,  in  dem  nur  an  den  Kuppen  der  Markrftume  Spmen 
lymphoiden  Marks  existierten,  also  einen  Alterszustand,  wie  er  bei  erwadisenen 
Kretinen  ebenfoUs,  aber  gesetzmässig  vorhanden  war;  &ne  besondere  Bedeu- 
tung gewinnt  dieser  Befund  im  Hinblick  auf  die  den  Kretinen  eigentümliche 
Anämie. 

Insofern  es  sich  um  die  Feststellung  der  SkelettbeschafEenheit  der  Kit- 
tinen  handelt,  sind  oben  in  erster  Linie  solche  Individuen  berücksichtigt 
worden,  weldie  den  Typ^B  Abnormität  darbieten,  d.  h.  ausser  dem  Klein- 
wuchs  die  Abstammung  aus  Kietingegenden  und  die  paychische  Störung  auf- 
zuweisen haben.  Die  Zahl  der  Beobachtungen  ist  gross  genug,  um  daiauf 
die  Lehre  zu  bauen,  dass  das  Wesen  der  kretinistischen  Wacbstumsstöruiig 
in  der  verlangsamten  Ossifikation  der  Knorpel  beruht,  und  diesen  Skelett- 
zustand  als  Masstab  für  das  Urteil  darüber  zu  betrachten,  ob  die  sogenannten 
„Kretinolde**  thatsächlich  in  einer  näheren  Beziehung  zum  wahren  Kreti- 
nismus stehen,  d.  h.  Individuen,  welche  nur  gewisse  Züge  des  letzteren  zeigen, 
ihre  innere  Verwandsohaft  zu  ihm  aber  daraus  vermuten  lassen,  dass  sie  an 
die  Lokalität  gebunden  sind,  nämlich  unter  typischen  Kretinen  vorkommen, 
oder  zwar  in  Kretinländem,  aber  in  Bezirken  derselben,  welche  frei  von  den 
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ausgeprägten  Formen  des  Leidens  sind.  Es  gehören  bicneu  vor  allem  die 
von  Vircliow  (329)  besclniebenen  Mitglieder  der  Bevölkerung  des  Kerenzer 
Bei^B  am  Walensee,  welche  zu  kieia  sind  und  die  Gesichtsbildung  nnd  die 
groben,  plumpen  Formeu  der  Kretinen  besitzen,  also  Zwerge  darstellen,  ohne 
aber  einen  weseutlicheu  psychischen  Defekt  aufzuweisen,  wie  überhaupt  in  der 
ganzen  Gegend  kein  ausgebildeter  Kretinismus  zu  ßnden  ist.  Eine  anato- 
mische Untersuchung  von  Langhans  (319)  an  einem  27 jährigen  weiblichen 
Individuum  dieser  Kategorie  ergab,  dass  der  Zustand  des  Skeletts  derselbe 
war.  wie  bei  den  ausgeprägten  Kretinen,  nämlich  sowohl  die  Sphenooccipital- 
Synchondrose  persistierte,  als  auch  an  mehreren  der  Röhrenknochen  Teile 
der  Epi)>hyseuknorpel  und  an  Becken  und  Schulterblatt  die  Knorpelbeläge 
noch  iKH-liwoisbar  waren.  Wie  weit  das  (Gebiet  der  Kretinen  resp.  „Kretinoiden" 
abgesteckt  werden  muss,  Iftsst  sich  zur  Zeit  noch  nicht  absehen.  Besonders 
Kocher  (31H)  und  Langhans  ([318]  S.  382)  haben  verschiedene  Symptome, 
welche  dem  Kretinismus  ani^chören ,  im  einzelnen  bei  normal  gebauten  un«l 
gei.'itig  gut  entwickelten  Menschen  gerade  in  den  Kretingebieten  auffallend 
häutig  beobachtet,  z.  B.  gewisse  Sprachstörungen,  und  deshalb  in  Beziehung 
zum  Kretinisnms  gebracht,  zu  den  gelinden  oder  „abgeschwächten"  Formen 
desselben  gezählt;  und  so  ist  auch  für  Wachstumsstörungen  an  einem  be- 
schränkten Abschnitt  des  Skeletts  die  Frage  diskutiert  worden,  vor  allem  für 
die  allgemeine  Becken  Verengerung:  P.  .Müller  (322)  hat  bemerkt,  dass  in 
Bern  die  anderswo  seltene  Erscheinung'  des  allgemein  zu  kleinen  Beckens 
überaus  häufig  (bei  7**/ü  der  untersuchten  Schwangeren)  vorkommt,  und  das- 
selbe in  Zusammenhang  mit  dem  Kretinismus  gebracht,  einmal  weil  unter 
den  betreffenden  Frauen  sehr  häuHg  Struma  konstatiert  wurde  und  ander- 
seits, weil  die  Beekenanomalie  ausser  bei  Wohlgebauten  besonders  oft  bei 
solchen  mit  mehr  oder  weniger  austieprligten  kör()erlichen  und  psychischen 
Eigenschaften  der  Kretinen  zur  Brobuehluug  gelaugte.  Freilich  konnte 
Müller  nur  vermuten,  days  die  Beckenenge  auf  denselben  Störungen  wie 
die  Kiir/e  <ler  (rlieder  beruht,  di  ini  anatomische  Nachweise  fehlten.  Die  von 
anderen  Seiten  mitgeteilten  anatomischen  Befunde  an  allgemein  gleich- 
mässig  verengten  Becken  ergeben  allerdings,  dass  in  der  grösseren  Zahl  solcher 
Fälle  thatsächlieli  knorplige  Verbindungen  der  Beckenknoehen  bei  Erwach- 
senen vorkommen  (Leisinger  32t)  2;")jälirig,  Naegele  [247-  31-  und 
21  jährig,  Litzmann  [lit")  jidirig,  Dyes  |3(H)!  40  jährig).  Al)er  in  Nae- 
geles  beiden  Beobachtungen  und  der  von  1 ) y  e  s  handelte  e.s  sich  um  Zwerge, 
bei  der  Beekenenge  also  nur  um  die  'leilerscheinung  einer  am  ganzen 
KorjK'r  au.sgebrochenen  Nanosomie,  um  eine  echte  Felvis  \unn\  in  Naegeles 
Sinne,  und  bei  Leisinger  war  dieselbe  Erscheinung  der  ausgebliebenen 
Epijdivsenverknöcherung  bei  der  als  mittelgross  bezeichneten  Person  auch  an 
den  allt  in  inituntersuehten  ( )berschcnkehi ,  al.so  auch  eine  generelle  Wachs- 
tumssiörung  bei  der  psychisch  minderwertigen  Trägerin  vorbanden.    Nur  bei 
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dem  von  I.itzinaiiii  beschriehemMi  Miitlchen  iiiil  olTeiien  Beckenfugen  sclicint 
die  alli;<'iii('ine  Ent  Wickelung  ungestört  jjjewesen  zusein.  So  sehr  di^se  letztere 
Beobachnuiu  also  die  Moulichkeit  nahelegt,  dass  hei  di-n  \vohlg(diil(ieli-n  l-  raueii 
des  Berner  Landes  niil  engem  Becken  thalsiiehlich  eine  isoherle  Wacliistunis- 
störung  derselhen  Art  wie  beim  Kretinismus  an  einem  beschrankten  Teil 
des  ►Skeletts,  dem  Becken,  vorkommt,  ist  docli  zu  erimu  rn.  dass  solche  Fälle 
auch  nnatümit»ch  untersucht  worden  sind,  wemi  auch  spiirlich.  wo  bei  sonst 
»iurchaus  woldentwickelten  Personen  mit  allgemein  gleichmässiger  Becken- 
enge  keine  Persistenz  der  Knorpellugen  gefunden  wurde.  Für  Xaegeles 
di'ci  zuerst  besclu'iebenen  liecken  dieser  Art  und  fürLitzmanns  zweite  Beobach- 
tung gehl  dies  mit  Sieherhcit  daraus  hervor,  dass  diesen  Fallen  diejenigen 
mit  kuorpeligen  Verbiiiduugeu  als  Gegeustücke  gegeuübergesteill  werdeu. 

2.  Wfihrer  Zwergwuchs  (Nanosomie). 

Je  fester  du-  zuletzt  genannten  l  ormen  des  unvollkommenen  Kretinismus, 
namentlich  die  rein  somalisehen  ohne  {»sychisehe  Str>rungen ,  aul  (Trun<l  des 
riiumlichen  Zusammentreffens  dem  echten  Krttinismns  angegliedert  wertieri, 
«iesto  mehr  wird  das  (Jebiet  des  eigeiitliehen  Zwergwuchses  eingeengt  uml 
desto  fraglicla'r  dessen  Sonderstebung  gegenüber  jenem,  .\bgeselien  von 
dem  durch  Uaceeigenschaften  bedingten  Kleinwuclis  k»amen  als  patho- 
logische Nanosonne  vier  Formen  von  Zwerg«'n  imterschie<len  wenlen:  1.  die 
rhachitisehen,  welche  «lasllauittkontingent  stellen :  2.  die  kurzgliedrigen.  nieht 
rhachitischen ;  3.  die  kretinistischen  ;  4.  die  wahren  Zwerge.  Zwei  Kategorien 
sind  kur/.gliedrig,  nämlich  die  rhaehitisehen  und  die  sub  zwei  genannten, 
wahrscheiniieh  aus  ..fötaler  Khachitis"  hervorgegangenen  is.  o.),  die  beiden 
anderen,  nändich  die  kretinistischen  und  die  wahren  Zwerge  aber  in  iler 
Hauptsache  pre»portioniert.  Tnd  so  wird  eine  .Schwierigkeit  der  Bestiininung 
der  letzteren  sich  wesentlich  auf  die  Stellung  zu  den  kretinistischen  be- 
schränken. Die  Deliniiion  der  Nanosomie,  wie  sie  Ilumphry  und 
Charpentier  {261)  u.  a.  geben,  sind  auf  die  Abgrenzung  vom  rhachitischen 
Zwergwuchs  berechnet,  lassen  aber  gerade  die  Punkte  unberührt,  welche  die 
Unterscheidung  echter  Zwerge  von  kretinistisclu-n  erin(>gliclien  würden. 
Zwischen  den  beiden  letzten  Kategorien  ist  in  den  vollausgebildeten  Fällen 
<lie  (irenze  wohl  zu  ziehen  und  als  Charakteristikum  der  wahren  Zwerge 
ausser  dem  propoj  tionierten  Bau  des  Skeletts,  der  ja  auch  den  kretinistischen 
eigen  sein  kann,  vor  allem  das  Ebenmass  der  Weichtcilo,  vermöge  dessen 
die  allgemeine  Erscheinung  einen  kindlichen  Eindruck  macht,  imd  die  Eni- 
Wickelung  der  psychischen  Funktionen  hervorzuheben.  Letztere  entsprechen 
in  der  grösseren  Zahl  der  mitgeteilten  Einzelbeobachtungen  <lem  Alter  <ies- 
jeuigen  Kindes,  dem  der  Körperbau  des  Zwergs  gleicht,  werden  indess(ij 
gelegentlieh  auch  als  hoher  oder  sogar  hervorragend  ausgebildet  beschrieben, 
iudesseu  ieiileu  uiclit  wahre  Zwerge  mit  Stiirmigeu  der  Psyche  bis  zur  voil- 
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stiindigon  Iiliotic.  wie  ja  andererseits  nach  dem  vorher  Bes[>roelienen  goistiff 
gut  «m1»t  hidlieh  entwii-kelte  Kretinen  («Ut  Kretinoide  he()l>aehtet  werden. 
So  kann  die  Abgrenzung  dieser  bei»len  Zwergfornien  iler  allgemeinen  Er- 
scheinung nach  ausserordentlich  erschwert  sein  Nach  Pul  tau  fs  (323) 
Monographie  ühvr  den  Zwergwuchs  schien  es,  dass  in  einer  charakteristischon 
Anomalie  des  ^Skeletts  der  Zwerge  ein  absolut  zuverlässiges  Merkmal  gegen- 
über den  kurzen  Kretinen  gefunden  sei.  Die  Schrift  erschien,  bevor  eine 
einigermassen  geordnete  Kenntnis  über  den  Knochenzustand  bei  Kreliinsmus 
existierte.  Mit  dem  spilter  gewonnenen  lunl)jiek  in  den  letzteren  wurde 
Taltuufs  rnterseheidungsmerkmal  hinfällig.  Wie  nahe  sich  beide  Alfek- 
tionen  berühren,  geht  z.  B.  daraus  hervor,  dass  Pal  lauf  und  Biither  |303) 
die  oben  l)espro('lienen  Fälle  von  sporadischem  Kretinismus"  von  Iiis, 
Dolega.  Bernard  (letzterer  nur  bei  ßircher),  in  welchen,  soweit  über- 
haupt Berichte  vorliegen,  die  geistigen  Fähigkeiten  auf  niederster  Stufe 
st-an<len,  dem  Zwergwuchs  zugezahlt  hai)en. 

F's  liegen  bisher  nur  drei  Sektionsbefunde  von  kleinen  Individuen  vor, 
welche  im  Leben  als  wahre  Zwerge  bezeichnet  wurden :  1.  Fall  vonSchaaff- 
hausen  (32tl)  Ol  jähriger  männlicher  Zwerg  von  'J4  cm  Länge  mit  guten 
geistigen  Fiihigkeiten ;  von  seinen  acht  ( ieschwisteru  noch  drei  Zwerge;  ge- 
storben in  Koi'lenz:  2.  Fall  v.  Recklinghausen  (324):  18  jähriger  niäiui- 
lieber  Zwerg,  9;")  cm  gross,  aus  dem  Taunus  stanuuend,  mit  gut  entwickelter 
Psyche');  3.  Paltaufs  Fall:  49j;diriger  männlicher  Zwerg  aus  (ializien, 
112,5  cm  lang,  geistig  gesund,  ohne  hereviitäre  Belastung.  In  diesen  drei 
Fällen  wurden  übereinstinunend  fast  sämtliche  Kpiphysenknorpel  erhalten 
gefunden.  Bei  v.  Keck  lin  ghausens  ISjiihrigem  Zwerg  bedeutet  diese 
Persistenz  den  ntu  inalen  Zustand  und  ist  bemerkenswert  nur  insofern,  als  sie 
eine  prauialure  N'erknöcherung  als  Ursache  der  Wachstumshemnumg  aus- 
öchliessen  Uissl;  nur  die  totale  Erluiltung  der Sphenooccipitainaht  ist,  da  die 
\'erstreichung  denselben  im  12.  — 13.  Lebensjahre  beginnt,  ungewöhnlich'); 
uucli  die  leichte  Kyphose  der  Schadeliiasis  erinnert  an  die  frühere  Lebens- 
epoehe.  In  Paltaufs  und  Schaa  ffh  ausens  Füll  en  war  die  Persistenz  der 
Fugen  eine  sehr  ausgedehnte.  Beide  Male  fand  sich  die  Sphenooccipitainaht 
in  ganzer  Lange  und  Dicke  offen,  und  nach  Paltaufs  ausluhrlidur  Sebilde- 
rnng  war  niclit  nur  flie  knorjdigo  Verbindniig  an  allen  grossen  und  fast  allen 
kurzen  Uöhrenknochen  zwischen  l)ia-  und  Fpiphysen,  ferner  <ler  in  der 
Y-Linie  der  IIüft{)fanne  zusannuenstossenden  Beckenknochen  und  sogar 
zwischen  aufsteigendem  Sitz-  und  absteigendem  Sehand)einast,  wo  bei  den 
soiiät  beschriebenen  Zwergbeckeu  in  der  iiegel  JSynüstose  vorhanden  ist,  und 

>)  Za  im  kimeii  Berieht  Aber  Reeklinghaaeent  Vortnig  «ntaebme  idi  einige 
•igiDzende  Daten  aus  dem  Sektioneproiokoll. 

-')  Die  im  Referat  des  Vortrag«  befindliche  Angabe  Ober  den  Verschlnea  der  jNabt  beroht 
auf  Druckfehler. 
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innerhalb  des  Sternume  und  Kreusbeins  erhalten,  eondern  auch  die  kleinen 
epiphysären  Belage  an  den  Beckenrändern  und  an  den  Enden  der  Dorn-  und 
QuerfortBätze  der  Wirbel  zeigten  noch  die  rein  knorplige  Beecbaffenheii  ohne 
Knochoukeme.  Die  Röhrenknochen  werden  von  v.  Ree  klinghausen  und 
Paltauf  als  schlank,  nicht  plump  bezeichnet,  nur  hebt  letzterer  als  eine 
Eigentümlichkeit,  welche  sie  von  den  platten  Knochen  des  Kindes  unter> 
scheidet,  die  kräftige  Ausarbeitung  der  Änsatzstellen  der  Muskeln  hervor. 
Jedenfalls  bestand  keinerlei  Verkrtlmmung  der  Knochen,  auch  nicht  bei 
V.  Recklinghausens  Zweig,  welcher  im  übrigen  leichte  osteomaladscbe 
Strukturen  darbot,  und  femer  keine  Verdickung  der  Epiphysen,  oder,  bei 
Pal  tauf,  höchstens  eine  geringfügige  und  wesentlich  an  solcbmi  Gelrak> 
enden  hervortretende,  an  denen  Muskeln  inserieren,  und  unter  den  veridei- 
nerten  Teilen  des  Rumpf-  und  Extremitätenskeletts  existierte  eine  volle  Pro- 
portionalität. ! 

Über  die  Schädelbeschaflenheit  der  Zwerge  ist  zwischen  A.  Ecker  (307) 
und  H.  Welcker  (331)  eine  in  prinzipieller  Hinsicht  wichtige  Kontroverse 
aufgekommen:  Ecker  hat  nach  der  Messung  eines  lebenden  19*/« jährigen 
Zweigs  von  1,005  m  Höhe  gefunden,  dass  alle  Körperverhältnisse  kindUcbe 
wären,  und  ebenso  wie  die  TotalgrOsM  denjenigen  eines  fünfjährigen  Knaben 
entsprächen,  und  dass  auch  der  relativ  grosse  Kopf  diesem  kindlichen  Zu- 
stand angemessen  sei,  dass  also  der  Zwerg  ein  durchaus  auf  der  Stufe  eines 
normalen  Kindes  stehengebliebenes  Geschöpf  seL  Dagegen  charakteiisieit 
Welcker  den  Zwerg  dahin,  dass  „ein  alter  Kopf*  auf  einem  kindlich  zu- 
rückgebliebenen Körper  sitzt."  Die  anatomische  Untersuchung  in  den  drd 
besprochenen  Fällen  ergab,  dass  nicht  alle  Teile  des  Schädels  sich  nach  Ein- 
tritt der  Wachstumsstörung  gleichmässig  verhalten,  dass  der  Kopf  in  der 
Grösse  nicht  wesentlich  mit  dem  übrigen  Körper  kontrastierte,  dass  ein  Teil 
seiner  Masse,  welche  vonScbaaffhausens  und  Paltaufs  Fällen  vorliegen, 
dem  eines  gleichgrossen  Kindes  entsprachen,  ein  anderer  aber  nicht  Be- 
sonders die  genauen  Rechnungen  Paltaufs  für  seinen  Fall  zeigen,  dass  die 
Schädelbasis  sehr  kurz,  von  kindlichen  Dimensionen  geblieben  war;  es  stimmt 
damit  überein  die  durch  die  breite  sattelförmige  Einsenkung  des  Nasenrücken« 
bedingte  kretinistische  Physiognomie,  welche  in  ähnlicher  Weise  von  Sc  ha  äff« 
hausen  angeführt  wird  und,  als  Ursache  beider  Eischeinungen,  der  Bdbnd 
einer  knorphgen  Sphenoocdpitalfuge.  Das  Schädelgewölbe  dagegen  bei  Pal- 
taufs Zwerg  übertraf  an  Länge -und  Breite  das  des  gleichgrossen  Kindes 
beträchtlich,  näherte  sich  sehr  dem  Erwachsenen,  nur  war  der  Breitendurcb- 
messer  besonders  stark  entwickelt;  bei  Schaaffhausen  scheinen  diese  Ve^ 
hältnisse  sehr  ähnlich  gewesen  zu  sein,  bei  v.  Recklinghausens  Zwerg 
war  der  Schädel  hyperbrachycephal  (154:140);  dazu  kam  bei  Paltauf  aus- 
gesprochener Prognathismus ,  abhängig  wesentlich  von  der  Verkürzung  der 
Nasenhöhe,  und   das  Gesichtsskelett  war  breit  gebaut  und  in  seinen 
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DimeDsioDOi  denen  einee  Erwachsenen  gleich.  Nach  diesen  Resultaten  dor 
MesBUDg  wird  man  mit  Paltanf  das  Cbaiakteristisohe  des  Zwergschädels 
darin  aachen  dttrfen,  dass  derselbe  nur  mit  einem  Abschnitt  mit  dem  juvenilen 
Zustand  des  übrigen  Skeletts  korrespondiert,  nämlich  in  Bezug  auf  die 
Basis  zwerghaft  geblieben  ist  durch  frühzeitiges  Einstellen  der  endochondralen 
Ossifikation,  dass  dagegen  das  SchädelgewOlbe  und  das  Gesichtsskelett,  soweit 
nicht  seine  Entwickelung  von  der  Schädelbasis  ausgeht,  also  die  häutig  prä- 
formierten Teile,  weiter  gewachsen  sind  bis  ungefähr  zum  physiologischen 
Abschluss.  Und  damit  wird  mau  die  Ansicht  W eickers  für  teilweise  richtig 
anerkennen.  Besonders  zu  bemerken  ist  übrigens,  daes  sowohl  vonSchaaff- 
hausen  als  von  Pal  tauf  die  GehOrknöchelchon ,  also  Abkömmlinge  des 
visceralen  Knorpelskeletts,  ausdrücklich  als  der  GrOsse  des  Erwachsenen  ent- 
sprecdiend  bezeichnet  werden.  Die  GrOssenabweichungen  des  Schädels  von 
dem  Typus  des  Erwachsenen,  besonders  die  vorherrschende  Breitenentwickelung, 
die  Hyperbracbycephalie,  sind  offenbar  durch  sekundäre  Einflüsse  bedingt, 
welche  wohl  wesentlich  für  kompensatorische  gehalten  werden  müssen;  zu 
Gunsten  der  letzteren  Auffassung  spricht,  dass  in  allen  drei  anatomischen 
Beobachtungen  die  Stimnaht  erhalten  war  —  bei  v.  Recklinghausens 
Zwerg  nur  ihre  obere  Hälfte  — ,  ein  Zustand,  den  W eicker  bekanntlich 
gerade  als  Phänomen  der  Kompensation  bezeichnet.  Als  Detailangaben  seien 
schliesslich  erwähnt,  dass  die  Zacken  der  Schädelnähte  von  Schaaffbaussen 
als  sehr  wenig  entwickelt,  von  v.  Kecklinghausen  .und  Paltauf  als  reich- 
lich und  tief  gefunden  wurden,  in  letzteren  beiden  Fällen  auch  Schaltknochen 
vorhanden  waren.  Auffiülig  war  bei  Pal  tauf  die  Weite  der  Kanäle  und 
Fissuren  des  knöchernen  Schädels. 

Mit  der  Einschränkung,  dass  das  Schädelgewölbe  weiter  wächst,  kann  man 
also  sagen,  dass  das  Skelett  des  Zwerges  den  Eindruck  eines  an  einer  beliebigen 
Stufe  der  kindlichen  Entwickelung  plötzlich  stehen  gebliebenen  erweckt.  Im 
allgemeinen  scheinen  auch  die  Körperorgane  den  ländlichen  Typus  des-  . 
selben  Alters  beibehalten  zu  haben.  Die  äusseren  und  inneren  Genitalien, 
bei  welchen  diese  Beurteilung  am  leichtesten  ist,  besessen  in  der  Regel  kind- 
lieben  CSiarakter,  bei  Schaaffhausens  Zwerg  bestand  sogar  doppelseitiger 
Kryptorchismus  und  wurde  nach  Spermatozoon  vergeblich  gesucht.  Indessen 
sind  auch  fortpflanzungsfähigo  Zwerge  beschrieben  (Geoffroy  St.  Hilaire 
[310],  Taruff i  (328]  u.  a  ).  Am  konstantesten  hat  sich  das  Gehirn  in  dem- 
selben Grade,  wie  die  Schfidelkapsel  weiter  entwickelt,  uiul  annährend  das 
Mass  des  Erwachsenen  erreicht  (Sdiaaff hausen  1183  g,  v.  lUckliiit;- 
hausen  1185  g.  Pal  tau  I"  1200  g).  Ob  man  aber  das  Wesen  des  Zwergwuchses 
als  eine  plötzliche  Unterbrechung  des  anfiin^lieh  normalen  Wachstums  ansehen 
soll,  scheint  nicht  ohne  weiu-res  zweihllos  Wohl  ist  von  Kohrer  (32;"))  ein 
lebendes  numnhches  Indiviihium  beschrieben .  welches  mit  20  Jahren  nur 
120  cni  hoch  war  und,  wie  die  Zwerge,  einen  proportionierten  kindlichen 


Digitized  by  Google 


630 


M.  B.  Belmiidt,  Pithologi«  der  Knoehm. 


Habitus,  auch  kindliche  Stininu'  uii<l  kiiKlliche  Aii?l)ilHun<i;  der  Onitalieii  Ik'Sjiss: 
normal  geboren,  hntto  es  mehrere  lieftige  Traumen  gegen  den  Kojif  erfahren, 
besonders  im  11.  Lel)eiisiahr,  und  seitdem  liatte  das  Waeli.stum  Htillgestamlt  ti. 
Auch  Brodowsky  (H()4)  hat  zwei  (lescliwister  vorgestellt,  ein  20jidiriges 
Mädchen  von  93  cm  und  einen  17 jährigen  Knal)en  von  90  cm  Länge, 
welclie  beide  in  Körperbau  und  Ausbihlung  iler  (ieiiitaHen  und  Psyche  wie 
achtjährige  Kinder  erschienen,  und  bis  zum  achten  Lel)ensjahr  sich  normal 
entwickelt  hal)eu,  s:eitdem  erst  zurückgeblieben  nein  sollen.  Indessen  scheinen 
die  \'erhältnisse  in  dieser  Beziehung  bei  der  sj)ontan  auftret^nten  Nanosomie 
nicht  gleicliartig  zu  sein,  und  der  späte  und  {)lötzliche  Eintritt  der  Wachs- 
tumshemmung nicht  die  Regel  zu  bilden.  Freilidi  sind  die  Mitteilungen 
hierüber  spärlich  und  nur  aus  der  Beschreibung  lebender  Zwerge  zu  entnehmen: 
Magitots  (H21)  14  jähriger,  93  cm  hoher  Zwerg  soll  schon  bei  der  Geburl 
ganz  auffallend  klein  gewesen  sein,  Taruf  f  is  (H28)  an  erster  Stelle  beschriebener, 
der  mit  dem  22.  Jahre  noch  Ilücm  mass  -  seit  dem  20.  Jahre  war  er  noch 
um  40  cm  gewachsen  —  ist  bei  der  (lei)urt  ein  Riesenkind  gewesen  und  bis 
zum  fünften  Lebensmonat  kräftig  iu  der  Entwickeluug  fortgesclmtten,  seitdem 
erst  zurückgeblieben. 

Die  angeführten  Beobaclitungen  liefern  den  Beweis  für  ilie  Richtigkeit 
von  Virchows  (2501  S.  60)  Ausspruch,  dass  bei  den  Zwergen  das  knorp 
liehe  Wachstumsmaterial  nicht  zu  früh  verbraucht  wird,  sondern  in  grossen 
Mengen  an  den  (ielenkenden  unverwendet  liegen  bleibt. 

Die  Beobachtung  an  lebenden  Zwergen  hat  in  der  That  diesen  Grinnl 
der  Wachstumshennnung  gegenüber  einer  etwaigen  })rännituren  .Synostose 
bereits  ahnen  hissen ;  denn  in  mehreren  der  Fälle  ist  noch  nach  längerem 
Stillstand  der  Längenentwickelung  (bei  Taruffi  vom  20. — 22.  Jahr)  und 
sogar  nach  Abschluss  der  physiologischen  Wachstnmspei  Ride  von  neuem 
eine  Längenzunahrae  eingetretin;  (ieoffroy  S.  Hilaire  (HIO)  beschreiht 
einen  Zwerg,  der,  vom  1H. Lebensjahr  18  englische  Zoll  (— 45cmi  gross, 
mit  30  Jahren  wieder  zu  wachsen  l)egann  und  bald  3'9"  (—  l.löm)  erreicht 
liatte,  und  einen  anderen,  der  in  höherem  Alter  noch  einmal  beträchtlich 
grosser  zu  werden  begann. 

Aus  allem  geht  hervor,  dass  zwisclien  wahren  Zwergen  und  Kretincn 
bezüglich  des  Skelett/.u&tandes  kein  einziger  (pialitativer,  und  nicht  einnial 
ein  durchgehender  quantitativer  l  iiterschied  besteht:  Bei  beiden  .XfYektionen 
mangelhaftes  Läng«'nwachstum  an  allen  Ki>iphysenknorpeln  während  der 
Kntwickehnigs|ieriode  und  Persistenz  der  Knorpel  über  die  normale  Zeit  und 
gelegentlich  bis  ins  liühere  Alter,  und  daraus  resultierend  die  gleiche  äussere 
Erscheinung,  nämlich  der  Kleinwuchs  des  Körpers  und  die  Einziehung  der 
Nasenwurzel.  Paltauf  erkliirti'  auf  die  spärlichen  damals  vorliegenden 
.\iigaben  hin  die  periostale  K noehenl>ildung  hvi  Kretinen  für  gesteigert,  soiiass 
die  Knoclien  massig  und  alt  gegenüber  den  schlankea  und  juvenilen  Zwerg- 
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knochcn  rrschioncii ;  aiuli  dieser  Unterschied  wird  hinfällig  durch  die  Mit- 
teilungen VOM  Laiif^lians. 

Für  einen  Vergleich  der  histologischen  Vorgänge  an  den  Epi- 
physenknorjK In  Hegen  hier  wie  dort  zu  spärhche  Bericlite  vor,  um  daraus 
Schlüsse  zu  ziehen,  vor  allem,  da  diejenigen  über  die  /wergbildung  sich  nur 
auf  I*altaufs  4Ü jähriges  Individuum  hezieheu:  Hier  war  noch  unverbrauchte, 
aus  kleinen  Zellen  bestehende  Knorpelsubstanz  vorhanden,  darauf  folgend 
proliferierende  Zellreihen,  welche  diaphysenwärts  verkalkt  waren,  und  in  diese 
Zone  drangen  unregelinässig  gestellte,  durch  zellenhaltige  Knorpeipfeiler 
getrennte  Mnrkräume  mit  Knochenbelag  vor. 

Bei  dieser  Gleichartigkeit  der  anatomischen  Knochensustandc  in  beiden 
Affektionen  werden  MemungsdilTeronzen  darüber  möglich  und  kaum  zu 
schlichten  sein,  wo  andere  ähnliche  Beobachtungen  einzureihen  sind«  bei 
welchen  die  Angaben  über  Provenienz  und  psychische  Fähigkeiten  fehlen,  und 
vor  allem  diejenigen  Fälle,  in  denen  lediglich  das  Ökelett  zur  Beurteilung 
vorliegt.  Pal  tauf  hat  bei  der  Zusammenstellung  des  zum  Zwergwuchs 
gehörigen  Materials  sämmtliche  Knochen  mit  offenen  Fugen  aufgenommen. 
Die  Fälle  von  His,  Dolega*  Bernard  und  Grund  1er  haben  wir  oben 
bereits  wieder  <lem  Kretinismus  zugeziUiIt,  femer  die  allgemein  gleiehmässig  ver- 
engten Becken  mit  offenen  Knorpel  Verbindungen  dort  angeführt.  Zagorskis 
(.^32)  ziemlich  kurze  Beschreibung  von  einem  25 jährigen  geistig  und  körper- 
lich zurückgeblieben,  139  cm  langen  weiblichen  Individuum  aus  St.  Gallen, 
bei  welchem  post  mortem  an  dem  gleiehmässig  verengten  Becken  und  im 
Kreuzbein  alle  Verbindungen  noch  knorplig  gefunden  wurden,  erweckt 
starken  Verdacht  auf  Kretinismus.  Über  Schautas  (327)  107  cm  langes 
„Zwergskelett"  aus  dem  Prager  pathologisch -anatomischen  Museum,  über 
dessen  Trägerin  nur  die  Altersangabe,  37  Jahre,  vorli^t,  wird  sich  kaum 
ein  sicheres  Urteil  ffiUen  lassen,  ob  es  zum  wahren  Zwe^wuchs  oder  zum 
Kretinismus  gehört:  Es  bot  juvenile  Verhältnisse  ohne  Missgestaltung,  die 
Rohrenknochen  waren  alle  mit  knorpligen  Epiphysen,  das  allgemein  verengte 
Becken  mit  knorpliger  Verbindung  seiner  Komponenten  veraeben;  über  dem 
Schädel  wird  nur  normale  Entwickelung  und .  normale  Verbindung  der 
Knochen  erwähnt.  Alle  diese  Verhältnisse  sind  beiden  Kategorien  des  Klein- 
wuchses eigen.  Ferner  bleibt  fflr  das  von  Feldmann  (267)  beschriebene  Skelett 
einer  31jährigen  „kretinistischen  Zweigin"  lediglich  nach  dem  Knochenzu- 
stand  mit  offenen  Epiphysenfugen  die  Beziehung  zum  Kretinismus  ungewiss, 
ebenso  wie  fQr  dasjenige  einer  29  jährigen,  120  cm  langen,  geistig  wenig 
entwickelten  „Zwergin",  welches  an  den  gradlen  Knochen  erhaltene  Fugen 
besaas  und  welches  Krau ss  (317)  schilderte. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  schliesslich  das  Skelett  einer 
30  jährigen  128  cm  hohen  psychisch  normalen  Zweigin  aus  Säkkingen,  an 
welchem  Walther  (330)  normale  Proportionen  und  wohlgebildete  Knochen 
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und  weder  an  den  R<)hrenknoohen  noch  dem  aUgemein  su  engen  Bednii 
eine  Andeutung  der  Epiphyseulinien  fand,  nur  eine  Andeutung  der  Ftontal- 
naht,  Ohliteration  der  halben  Koronamaht  und  viel  Schaltknochen  in  der 
Lamdanaht. 

Oh  es  ähnliche  Eiufiässe  sind,  welche  bei  Nanosomie  und  Kretinismus 
die  Wachstumshenunung  hervorrufen,  ob  speziell  bei  ersterer  auch  Schfld- 
drOsenstOrungen  mit  der  gleichen  fiberxengenden  H&ufigkeit,  wie  bei  letzterem 
nachweisbar  sind,  darüber  Iflsst  sich  aus  den  bisberigen  Angaben  noch  kein 
Schluss  ziehen.  Bemerkenswert  ist  es,  dass  die  Schilddrüse  in  PaltaufR 
Fall  ausdrücklich  als  „sehr  klein  und  blassrot"  bezeichnet  wird,  bei  v.  Reck- 
Ii  nghausens  Zwerg  war  sie  in  ihren  Diniensionen  der  Körpergrüsse  durch- 
aus angemessen.  Die  Bedeutung  einer  anderen  Affektion,  welche  v.  Reck- 
linghausen fand  und  welche  offenbar  als  Quelle  für  die  plötzlich  eintreten- 
den und  tödlich  endenden  Krftmpfe  anzuschuldigen  war,  eine  Verkasnng  beider 
Nebennieren,  erwägt  v.  Recklingbausen  in  ihrer  ursächlidien  Beziehung 
zu  der  Wachsturosstöruog^  in  Schaaffhausens  und  Paltaufs  Fällen  ist 
nichts  Ähnliches  erwähnt 

Eine  naheli^j^de  Frage  ist  die,  ob  der  Zwergwuchs  mit  der  „fötalen 
Rhachitis"  in  Besiehung  steht,  etwa  das  weitere  Entwickelnngsergebnis  der- 
selben darstellt.  Bi reher  ([303],  S.  53)  vermutet  thntsächlich  einen  solchen 
Zusammenhang.  Indessen  liegt  eine  kontinuierliche  Beobachtung  eines  Kindes 
mit  Chondrodystrophie  durch  Jahrzehnte  hindurch,  wie  früher  erwähnt,  nicht 
vor,  und  diejenigen  Zwerge,  bei  welchen  man  vermuten  darf,  dass  sie 
späteren  Entwickelungsstadien  derselben  entsprechen,  sind  kurzglicderige  und 
stehen  dadurch  im  G^nsatz  zu  den  durch  wei%ehende  PioporticHialttfit 
ausgezeichneten  wahren  Zwergen.  Dazu  kommt,  dass  unter  den  wenigen 
Angaben,  welche  über  das  Verhalten  der  späteren  wahren  Zwerge  bei  ihrer 
Geburt  vorliegen,  nirgends  Andeutungen  über  eine  kongenitale  Missgestaltung 
analog  der  Chondrodystrophie  enthalten  sind. 

IX.  Die  Rhachitis. 

Die  mor[)holügise]ieii  Eigentümlichkeiten,  durch  welche  die  rlmchitische 
Störung  der  endocliondraleu  Ossifikation  ihren  Ausdruck  findet,  sind 
hinlänglich  hekanut  und  anerkannt: 

1.  Das  Übermass  der  Knorpel  Wucherung,  welches  sich  in  einer  starken 
Verbreiterung  der  bläulich  durchscheinenden  Proliferationszone  ausspricht; 
nach  den  mikroskopischen  Untersuchungen  kehrt  sich  dabei  das  physiologische 
Verf)ältni8  ihrer  beiden  Abschnitte,  der  Säulen-  und  der  hypertrophischen 
i^ehicht  in  der  Weise  um,  dass  die  letztere  besonders  stark  von  der  Ver- 
gröeserung  betroffen  wird,  indem  ihre  Zellenreihen  bis  zum  lOfachen  des 
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iKninalen  sich  verlftngem  bei  hydropischer  Beschaffenheit  der  Zellen  selbst, 
wShrend  die  Säulensone  eine  geringere  Zunahrae  zeigt,  dagegen  ein  nadi 
Tech isto witsch  ([66|,  8.  162)  sehr  charakteristisches  Merkmal  darin  er- 
kenne Ifisst,  dass  sie  meh  gegen  den  rahenden  Knorpel  scharf  abgrenzt  in- 
folge eines  normal  nicht  Torkommenden  plötzlichen  Beginns  der  Zellen- 
wnchemng. 

2.  Fehlen  der  kontinuierlichen  weissen  Verlralknngslinie  des  wuchern- 
den Knorpels,  oder  ihre  Zeiteilnng  in  einzelne,  nnregelmSssig  gelagerte 
Bmdistflcke. 

8.  Die  Ton  der  geraden  Linie  abweichende,  unregelmfissig  zackige  Ge- 
stalt der  Ossifikationsgrenze,  dadnieh  hervorgerufen,  dass  einzelne  Oefttss- 
schlingen  mit  ihrem  Markmantel  über  die  Verkalkungogrenze  hinaus  tiefer 
in  den  Knorpel  eindringen,  als  andere;  und  dadurch,  dass  nicht  alle  Knorpel- 
sellensänlen  eröffnet  werden,  sondern  breite  Streifen  des  gewncherten  Knorpel- 
gewebes erhalten  bleiben  und  yon  Markränmen  umflossen  und  schliesslich 
durch  osteoides  Qewebe  eingeschlossen  werden;  endlich  dadurch,  dass  die 
Markräume  nicht  in  der  Richtung  der  Knorpdzellensftulen  allein  sich  vor- 
schieben, sondern  schief,  und  oft  einer  derselben  mehrere  Zellsäulen  eröffnet 
£8  sei  nur  die  abweichende  Ansicht  Kassowitzs  ([52],  1881,  8.  844  ff.)  er- 
wfthnt,  dass  diese  weiter  vordringenden  sogenannten  Bfarkpapiüen  nicht  endo- 
stale  Gefftsse  sind,  sondern  solche,  welche  vom  Perichondrium  in  den  Knorpel 
eingewaohsen,  von  diesem  aus  gegen  die  Ossifikationszone  herabtreten  und 
mit  den  vom  Bfark  her  in  annftherud  gleichmftssiger  gerader  Linie  vor- 
rockenden  Anastomosen  eingehen ;  die  allerdings  nachweisbare  Verbindung 
derKnorpelgefftsse  mit  den  Markgefftssen  ist  IhatsSchlich  aber  auf  das  patho- 
logiscbe  Wachstum  der  letzteren  zurflckzuföhren.  Eine  weitere,  von  niemand 
au^nommene  Angabe  Kassowitzs  (8.  876)  ist  die,  dass  bei  der  Rhachitis 
in  besonders  deutlicher  Weise  die  Entstehung  der  roten  Blutkörperchen  und 
der  Blutgetesswandungen  an  Ort  und  Stelle  durch  Metamorphose  des  Knorpel- 
gewebes zu  verfolgen  sei. 

4.  DieAnbildungunverkalkten  osteoiden  Gewebes  an  den  Wandungen 
der  neuentstandenen  Biarkräume,  deren  Resultat  die  zirischen  Knorpel  und 
Markhöhle  eingeschobene,  in  der  Breite  variierende  spongioide  Zone  ist,  ein 
System  netzig  verbundener,  von  der  normalen  axialen  Richtung  abweidiender 
kalkloser  Knochenbfilkchen ,  welches  durch  Auflagerung  neuer  Substanz  von 
dem  eingeschlossenen  Marke  aus  eiue  überaus  dichte,  fast  solide  Beschaffen- 
heit erhalten  kann.  Unter  Umständen  gewinnt  die  spongioide  Substanz  im 
Inneren  des  Knochens  eine  grosse  Ausdehnung;  H.  Müller  (öO)  sah  schon 
den  grössten  Teil  der  Murkhöble  davon  ausgefüllt.  In  solchen  Fällen  handelt 
•8  sich  nicht  nur  uiu  endochondral  gebildetes  Spougioid,  sondern,  wie 
V.  Recklinghausen  (351M  neuerdings  beschreibt,  um  myologen  gebildete 
Osteoidsubstanz,  welche  sich,  in  ihrer  Entstehung  dem  Markkallus  vergleichbar, 
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an  den  Diapliyseiieiiden  an  die  endochondral  entstanrlono  aiisfliüesst,  ferner 
aber  bis  zur  Diaphyscnniitti'  liin  auch  als  frei  im  Mai  kcyiinder  liegende,  oder 
aD  die  Innenfliicho  der  Knochenrinde  sich  anlehnende  Insebi  auftritt. 

Diskutierbare  Fragen  berühren  die  feineren  Vorgänge  bei  der  Ent- 
stehung des  aus  der  endochondralen  Knochenl)ildung  hervorgehenden  osteoiden 
Gewebes.  Die  Metaplasie  des  Knorpelgewebi's  in  osteoide  Substanz,  welche 
von  den  meisten  Autoren  bei  der  normalen  (Jssilikation  in  Ahnde  gestellt 
wird,  findet  bei  der  IJhacliitis  ziemlich  allgemeine  Anerkennung,  nach  dt  in 
von  Kolli  ker  (11)  zuerst  liezeichneten  Modus,  derart  dass  eine  Knorpel- 
zolle sich  durch  osteoide  Verdickung  ihrer  Ka|)sel  zu  einem  zackigen  Knochen- 
körperchen  umbihh't.  H.  Miiller  bezweifelt  freilich,  dass  die  aus  solcher 
direkter  Transformierung  hervorgehenden  IJildungen  als  echter  Knochen  an- 
zusprechen seien,  da  die  Anastomose  der  Kaniilchen  und  der  lamellare  Bau 
fehle;  er  identifiziert  sie  im  verkalkten  Zustand  vielmehr  mit  gewissen  strahlen- 
losen Kuochenkörperchen ,  welche  Tomes  und  de  Morgan  ([65'  S  11ä<  in 
den  Knochen  rhachitisch  gewesener  Individuen  gefunden  und  auf  nachtrag- 
liche Ausfüllung  der  Kanälchen  zurückgeführt  haben.  Der  Mangel  lamellarer 
Schichtung  aber  ist  für  das  im  \'erlauf  der  Rhaclntis  überhaupt  neugebildete 
osteoide  Gewebe  eine  ganz  gewöhnliche  Erscheinung,  nicht  nur  an  den  |)eri- 
üstalen  Auflagerungen,  sondern  ebenso  an  den  Schichten,  welche  auf  den 
Wänden  der  in  den  Knorpel  eingewachsenen  >hirkraume  Hp{)()niert  werden. 
Die  Erkliirung  für  letztere  Erscheinung  liegt  in  der  Beschaffenheit  des 
Knoclienmarks  bei  Rhachitis  besonders  in  den  kleineren  Markrfiumen,  niimlich 
der  schon  lange  (V'irchow  [H7()|,  H.  Müller  u.  a.)  bekannten  fibrösen 
Modifikation  desselben,  aus  welcher,  ähnlich  wie  beim  inneren  Kallus,  bei 
fibröser  Ostitis  u.  s.  w.  die  osteoide  Substanz  hervorgeht;  die  Wucherung  der 
Zellen  zu  (Jsteoblastenhaufen  ist  da  hei  grossem  Wech.sel  unterworfen,  bisweilen 
so  gering,  dass  die  rniuandkmg  des  fibrösen  Markes  in  osteoides  (iewebe 
mehr  den  Eindruck  der  einfachen  Metaplasie,  als  den  der  Bildung  aus  Osteo- 
blastenkeimgewebe  macht;  so  ist  Strelzoff  i64^  die  metaplastische  Ver- 
knöcherung des  Knorjjels  mid  des  tilirr)sen  Marks  zusammenfassend,  zu  der 
Anschauung  gelangt,  dtiss  das  Charakteristische  des  rhachitischen  i*rozess»'s  der 
Ersatz  des  normalen  neojilastisclieii  <  )ssifikalionstypus  durch  einen  metaplasti- 
schen,  also  eine  qualiUitive  Änderung  der  Knochenbildung  sei.  Durch  die 
Transformation  bindegewebigen  Marks  konmien  sowohl  neue  Knochenbälk- 
eben,  als  Ap|)()siti(inszonen  auf  alten  Balken  oder  der  ObcrHäche  der  Binnen- 
räume  zu  Stunde,  welche  die  verschiedenen  Modifikationen  des  nicht  lainel- 
lären  Knochens  aufweisen,  den  paraJldfaserigen ,  deu  einfach  geÖecbtartigen, 
den  wurzelstockähnlichen. 

Von  Seiten  des  Periosts  liegt  die  Störung  bei  der  Rhachitis  in  dem 
Übermass  der  Apposition  neuer  Knochensubstanz  und  in  dem  Ausbleiben 
oder  der  ünvuilkommenheit  der  Verkalkung.  Da»  Periost  ist  verdickt  durch 
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die  Wucherung  seiner  osteogenen  Schicht  und  deckt  die  Auflagerungen,  welche 
bald  einfache  flachliegende,  bald  zu  einer  Schicht  von  Arkaden  verbundene 
Bälkcheo  darstellen,  bald  aber  komplizierte  Balkenwerke,  die  mehrere  Arkaden- 
la^n  übereinander  bilden  und  dann  eine  regelmässige  Schichtung  von 
spongiOeem  Gewebe  mit  radiär  gestellten  Bälkehen  und  von  parallel  der  Ober- 
fläche gerichteten,  einer  dünnen  Coinpacta  ähnlichen  Lage  erkennen  lassen. 
Die  letzteren  Bilder  hat  Guerin  (347)  durch  Aufblätterung  der  Rinden* 
kmellen  mittels  Exsudats  erklärt,  bis  Virchow  (370)  die  Sehicbteu  als  neu- 
gebildete erkannte  und  sechs  bis  zehn  derartige  Wechsel  konstatieren  konnte. 
Die  ursprüngUcben  [>erio6talen  Anlagerungen  besitzen  den  nicht  lameUären 
Bau,  sind  reich  an  Fasern;  indessen  erfolgt  bald,  nach  vorheriger  Resorption 
oder  ohne  eine  solche,  von  den  eingeschlossenen  Markräumen  aus  Apposition 
lamellärer  Substanz  auf  die  Bälkehen.  Immer  aber  bleiben  diese  ])eriostalen 
Produktionen  kalklos  oder  sehr  arm  an  Kalk .  welcher  nur  in  den  tieferen 
Schichten  und  hier  nur  in  der  Achse  der  Bälkehen  liegt.  —  Nicht  an  allen 
Stellen  ist  die  Auflagerung  in  gleicher  Weise  vorhanden.  Häufig  li^  unter 
dem  anveiftnderten  Periost  nur  eine  dttnne  osteoide  Schicht  in  Forin  von 
Grundlamellen,  die  normal  angebildete,  aber  kalklos  gebUebene  Substanz. 
Die  Steigerung  der  Auflagerung,  die  „Periostitis  rhachitioa"  (Virchow),  tritt, 
abgesehen  von  F^tnren  und  Infraktionen,  besonders  an  denjenigen  Stellen 
hervor,  an  welchen  normaler  Weise  das  stärkste  Dickenwaöhstum  erfolgt, 
und  entwickelt  sich  an  diesen  disponierten  Stellen  nach  Roloff  (214)  und 
Pommer.  (23)  unter  dem  Einfluss  von  mechanischen  Reizungen,  wie  sie  mit 
der  Insertion  der  Muskeln,  Sehnen  und  Bänder  daselbst  zusammenhängen. 
Es  ist  eine  häufige  Erscheinung,  dass  inmitten  der  dicken  periostalen  Kallus- 
lagen,  welche  an  Stelle  von  Infraktionen  und  Frakturen  rhachitisoher  Knochen 
auftreten,  Inseln  hyaliner  Knorpelsubstanz  zweifellos  neuer  Produktion  liegen; 
indessen  kommen,  was  schon  von  Virchow  ([370),  8.  467)  bemerkt  ist,  auch 
in  den  gewöhnlichen,  von  Frakturen  unabhängigen  Auflagerungen  gelegent* 
lieh  solche  Knorpeleinsohlüsse  vor. 

Weit  grösseren  Differenzen  in  der  Beurteilung  unterliegen  die  Vor- 
gänge, an  dem  vor  dem  Beginn  der  Rhachltis  bereits  gebildeten  Knochen,  vor 
allem  den  Diaphysen  der  langen  Röhrenknochen.  Fflr  diese  hatte  Virohow(370) 
die  bis  dahin  seit  Glisson  allgemein  gültige  Lehre  von  der  Erweichung  der 
alten  Substanz  durch  den  Nachweis  beseitigt,  dass  Überall  die  weichen  Zonen 
nur  als  neugebildete  die  subperiostalen  Bezirke  einnehmen,  und  unter  ihnen 
die  alte  Rinde  kalkhaltig  und  unverändert  nachweisbar  sei,  und  damit  jede 
Erweichung  in  Abrede  gestellt  H.  M Aller  ([69],  8.  216)  sprach  sich  bereits 
für  manche  Fälle  g^n  diese  Ansicht  Virohows  ans,  bestand  auf  dem 
Weicfawerden  der  Diaphysen  und  erklärte  dasselbe  durch  Resorption  des 
bestehenden  kalkhaltigen  Gewebes  und  Ehrsatz  durch  neugeschaffenes  kalk> 
loses,  und  die  Thatsache  ist  seither  von  vielen  Autoren  wieder  anerkannt 
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worden.  Dass  das  Kalklosbleiben  der  neuen  Anlagerungen  in  den  Havers- 
schen  Räumen  der  liinde,  wenn  die  Resorption  normale  Grenzen  einhält, 
einen  geringen  EtTekt  für  die  Festigkeit  <les  Knochens  besitzt,  davon  über- 
zeugt man  sieh  leicht  an  gewissen  Fällen  von  Rhaehitis.  wo  uucli  bei  stark 
ausgeprägter  endochoudraler  Störung  und  osteoidem  Zustand  der  apponierten 
(rewehe  an  der  ÜberHüche  und  in  den  liiimenraunien  doch  die  Rinde  hart 
geblieben  ist.  Ks  mag  in  dieser  Beziehung  allerdings  von  Bedeutung  sein, 
in  welche  Leberisepoehe  die  Krankheit  füllt,  da  physiologischer  Weise  der 
DichtigkeitäzustaiKl  der  Compaeta  wechselt:  Nach  Sehwalbes  (32i  Unter- 
sucliungen  giebt  es  eine  physiologische  Osteoporose,  welche  die  in  ihrer  Dicku 
vom  neunten  Lebcnsmonal  bis  zum  vierten  Jahre  nicht  wesentlich  veränder- 
liche Rinde  der  Diaphysen  in  ihrem  inneren  Gefüge  trifft;  sie  beginnt  im 
sechsten  Monat  und  schreitet  von  Innen  nach  Aussen  fort,  waliren<l  in  den  zuerst 
porosierten  Teilen  schon  wieder  Anbildung  H  aversscher  I^amellensysteme 
erfolgt,  bevor  die  Rarefizierung  noch  die  Mitte  der  Rinde  erreicht  hat.  riiler 
Berücksichtigung  dieser  Verhältnisse  wird  in  den  nicht  seltenen  Kliachitis- 
fällen,  wo  die  CV>mpacta  unter  den  weichen  periostal  gebildeten  Schichten 
stark  verdünnt  und  ausserdem  im  frischen  Zustund  durch  Erweiterung  der 
Häver 8 sehen  Räume  ohne  entsprechende  Ausfüllung  mit  osteoider  Sub- 
stanz stark  porös  ist,  eine  accidentelle  Störung  zur  Erklärung  herangezogen 
werden  müssen.  In  derThat  ist  auf  diesem  Zu-^tand,  deuGuerin  als  ,.rha(  hi- 
tische  Konsumptiou''  bezeichnete,  den  aucii  Rokitansky  (134)  und  Volk- 
mann (40)  würdigen,  in  neuerer  Zeit  grösseres  (Jewicht  gelegt  worden:  Kasso- 
witz([ö2),  18H1.  S,  396,  458  ete-.).  Ziegler  ([4;')  .  231).  K  a  u  f  ni  n  n  n  (325)  u.  a. 
erklären  für  eine  Teilerscheinung  des  rhachitischen  Prozesses  enie  Steigenmg 
der  physiologi.schen  Resorption,  welche  mittelst  Osteoklasten  und  llowshi  j>sehen 
Lakuneu  erfolgt.  Indessen  liegen  genauere  Mitteilungen  über  die  quantitative 
Zunahme  dieser  Zeugen  der  Re.sori)tion  nicht  vor  bis  zu  den  neuesten  l'nter- 
suchungen  von  v.  Recklinghausen  (209  u.  359),  welche  sich  mit  der  durch 
Gitterliguren  nachweisbaren  Halisterese  in  rhachitischen  Knochen  beschäftigen. 
Sie  fügen  der  in  Betracht  gezogenen  Möglichkeit  der  Atntphie  des  alten 
Knochens  durch  lakunäre  Schmelzung  nicht  nur  den  neuen  (Jesichtspunkt 
hinzu.  <lass  osteomalacisehe  Prozes.'^e  im  \'erlauf  der  Rliachitis  vorkommen 
und  zwar  häufig  vorkommen,  sondern  verweisen  unter  diesen  Hergang  gerade 
.«solche  Falle,  in  welchen  von  den  genannten  Autoren  eine  abnorme  Poröse 
der  rhachitischen  Knochen  angenonnnen  wurde,  indessen  der  histologische 
Nacliweis  derselben  durch  die  bekannten  Vorgänge,  besonders  lakunäre  Re- 
sorption versagt.  Die  vor  Virchow  herrschende  Ansicht  von  der  Erwei- 
chung der  Rinde  bei  Rliachitis  fasste  ja  gerade  die  Kalkberaubung  als  Ursache 
ins  Auge  und  Hess  so  Osteomalacie  und  Rliachitis  als  den  gleichen  Prozess  er- 
scheinen derart,  dass  hier  wie  <lort  die  osteoiden  Zonen  entkalkte  Substanz 
bedeuten.    Seit  Virchows  Untersuchungen  ist  das  Vorkommen  der  Hali- 


Digitized  by  Google 


Malaciscbe  Prozesse  hei  KbAchilis.  Nacliweia  der  Oitterfiguren. 


637 


sterese  bei  Rhachiüa  allgemein  abgelehnt  und  die  Gesamtheit  des  osteoiden 
Gewehes  für  kalklos  apponiertes  erklfirt  worden.  Die  Fragestellung,  welche 
Ton  Y.  Reck ling hausen  neuerdings  ausgeht,  ist  die,  ob  im  Verlaufe  der 
durch  die  Störungen  der  endochondraleu  Ossifikation  charakterisierten  Rha- 
chitis  neben  der  mangelhaften  Verkalkung  des  neuen  Gewebes  eine 
Kalkb^raubung  des  alten,  also  ein  osteomaladscher  Vorgang  vorkommt, 
wie  er  von  demselben  Autor  auch  ohne  rhachitisdie  ZustAnde  der  Knorpel- 
grenzen gefunden  und  als  infontile  Osteomalade  beschrieben  worden  ist 
Beweisend  ist  dafür  nicht  die  Anwesenheit  von  Gitterfiguien  an  sich,  denn 
von  Recklinghausen  selbst  hat  gefunden  (siehe  oben),  dass  der  Vor* 
gang  der  Halisterese  auch  in  das  normale  Knochenwachstum  hinein  ge- 
hört; es  muss  demonstriert  werden,,  dass  eine  su  starke  Entwickelung  der 
Gitter  an  denjenigen  Partien  der  Diaphyse  vorkmnmt,  welche  der  makro- 
skopischen Betrachtung  nach  atrophisch  ersdieinen,  an  welchen  die  MarkhOhle 
vergrOssert  ist  und  dabei  infolge  von  Erweiterung  der  Gefttssrftume  Knochen- 
platten von  der  Innenflfiche  der  Rinde  abgelöst  sind,  ohne  dass  andere  Re- 
surptioiisvurgänge  dabei  im  Spiele  sind.  Durch  die  vollkommene  Füllung 
aller  Kanälchen  des  Knochens  mit  Qua  hat  v.  Recklinghausen  in  der 
That  das  Übermass  der  Gitterbilduug  au  solchen  atrophischen  Stellen  dar- 
gethan  und  denSchluss  neben  kOnnen,  dass  die  an  letateren  vorkommenden 
kaiklosen  Zonen  durch  Entkalkung  zu  Stande  gekommen  sind.  Es  mag  be- 
merkt werden,  dass  auch  in  den  Schilderui^n  der  histologisehen  Struktur 
der  osteoiden  Zonen  bei  Rhachitis,  wie  sie  frühere  Autoren  geben,  bereits 
einige  HinweiBe  su  finden  sind,  dass  sie  stellenweise  solche  entkalkte  Sub- 
stanz  vor  sich  hatten.  So  beschreibt  Steuden  er  (365)  an  den  „wie  Kaut- 
schuk biegsamen"  Eztremit&ten  eines  rhachitischen  Kindes  krümlige  Schichten 
zwischen  den  kalkhaltigen  und  kaiklosen  Teilen  der  KnochenbSlkchen,  vor 
allem  aber  fand  Pommer  (23)  in  seinen  verschiedenen  Rhachitisfilllen 
äusserst  häufig  die  „kOmig-krümligen"  Grenzzonen,  welche  gelegentlich  der 
Osteomalade  schon  besprochen  und  mit  Wahrsdieinlichkeit  als  Stellen  der 
Gitter  bezeichnet  wurden,  und  femer  kehrten  in  Pommers  Rhachitispräpa- 
raten  (S.  267)  die  vorragenden  kalklosen  Knochenringe  wieder,  welche  (s.  o.) 
offenbar  auf  eine  Aufblätterung  der  Hävers  sehen  Lamellensysteme  durch 
hjilisteretische  Einschmelzuog  an  den  Grenzlinien  hervorgerufen  werden.  Aus 
diesen  Untersuchungen  v.  Recklinghausens  ergiebt  sich  der  Schluss,  dass 
die  osteoiden  Zonen  bei  Rhachitis  nicht  alle  gleichwertig  smd,  sondern  z.  T. 
neugebildet  und  kalklos  geblieben,  z.  T.  durch  Kalkberaubung  aus  altem 
Knochen  hervorgegangen  sind.  Nicht  notwendig  sind  die  osteoiden  Zonen 
beiderlei  Herkunft  in  jedem  Falle  vonRhachitiB  vorhanden:  Es  giebt  1.  Fälle 
reiner  Rhachitis  mit  Obermass  der  Ptoliferation  an  den  endochondralen  und 
periostalen  Bildungsstätten  des  Knochens  und  fester  Rinde  und  enger  Bfark' 
hohle  und  2.  Ffille  von  Rhachitis  mit  Osteomalaoie,  in  denen  zu  den  Knorpel- 
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verftnderungeD  und  periostalen  Auflagerungen  Poröse  und  Weichheit  der 
Rinde  und  Erweiterung  der  Markböhle  kommt,  und  schliesslich  3.  kommt 
die  reine  infantile  Osteomalacie  ohne  KnorpelslöruDgen  vor. 

Zu  einer  Befestiguug  der  Anschauung  über  das  Vorkommen  malaci- 
scher  Prozesse  führt  die  Berücksichtigung  der  Deform ierungen  des  rhachi- 
tisehen  Skeletts.  In  Konsequenz  seiner  Auffassung^'mnsste  Virchow  für  jene 
eine  andere  Erklirung  suchen,  als  die  bis  dahin  gel&ufige,  dass,  abgesehen  von 
Dislokationen  nach  Frakturen  es  wesentlich  der  mechanische  Einfluss  der 
Körperschwere  auf  den  erweichten  Knochen  sei,  wekiher  die  Krümmung  des- 
selben eneage.  So  sieht  er  die  Uiaache  1.  aller  bedeatenderen  rhaehltisehen 
Krümmungen  in  inkompleten  Frakturen,  den  Infraktionen ,  2.  der  gering 
fügigeren  in  Abbieguugen  der  Qelenkenden  gegen  den  Schaft  im  Bereich  der 
verbreiterten  und  schleimig  erweichten  ProliferotiQnssone  oder  der  spongioideu 
Schicht.  Beide  Vorgänge  aind  allgemein  aneikamii,  mid  aus  derAbknickung 
der  Epiphyse  bat  man  seither  gewiase  Qdenkdifformitäten ,  besonders  das 
Genu  valgnm  rhachitischer  Kinder  eridfirt,  femer  aus  einem  höheren  Grade 
desselben  Proiseseo  das  Abgleiten  des  knöchernen  vom  knorpligen  Teil  der 
Rippen  hergeleitet.  Weiter  hat  sich  für  die  nach  Verletzungen  zu  Stande 
kommenden  Brüche  der  ihadliitiscben  Röhrenknochen  der  alte  Satz  vielfach 
bestfttigt«  dass  es  lidi  dabei  meist  nur  um  Infraktionen  einer  und  zwar  der 
konkavseitigen  Wand  bandele,  wdche  winklig  geknickt  und  unter  Verenge» 
rang  oder  Verschluss  der  Idarkhöhle  der  anderen  Wand  angenähert  wurde,  also 
der  von  Duverney  bereits  1751  heraugezugeue  Vergleich  der  geknickten 
Federpose  Gültigkeit  besitzt;  dass  ferner  meist,  wie  Gudrsant  (348)  zuerst 
erwies,  das  Periost  erhalten  bleibt,  dass  in  der  Konkavität  der  Biegung  sich 
besonders  reichliche  weichbleibende,  oder  später  verkalkende  Kidlusmasse 
anlagert  und  die  Verlegung  der  Markhöhle  an  der  Knickungsstelle  durch 
Kallus  vervollständigt  wird,  dagegen  später  eine  neue  Markhöhle  entsteht 
und  die  Zeichen  der  alten  Fraktur  sdiwinden  und  einer  einfachen  Krüm- 
mung Platz  machen  können.  Virchow s  Auffassung  giobt  keine  Erklärung 
für  die  Thatsache,  dass  rhachitische  Kinder  zweifellos  eine  hohe  Disposition 
für  Frakturen  besitien.  Guörsant  fand,  dass  V>  Aller  Knochenbrüche  bei 
Kindern  auf  rbachitisohe  fiel,  und  v.  Volkmann  (82)  sah  z.  B.  bei  einem  im 
Bett  liegenden  rhachitischen  Kind  inneihalb  vier  Wodien  fünf  Fkaktnren 
auftreten;  femer  betreffen  die  Brüche  nidit  selten  mehrere,  ja  fast  alle  langen 
Knochen  eines  Individuums.  Andererseits  finden  unter  der  Virchowschen 
Klassifikation  diejenigen  Difiormitäten  an  Röhrenknochen  mit  florider  Rhachitis 
keinen  Platz,  bei  welchen  die  Biegung  oberhalb  der  Grenze  des  während  der 
Krankheit  endochondral  gebildeten  Knochens,  also  in  der  alten  Diaphyse  hegt, 
und  bei  welchen  es  sich  nur  um  sanfte  Krümmungen  ohne  Knicktmg  und 
ohne  Verengerung  der  Markhöhle  handelt.  Speziell  hat  v.  Reckling» 
hausen  als  Beispiele  sokdier  Formverftndernngen  an  rhachitischen  Skeletten, 
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welche  mit  den  Biegungen  bei  der  reinen  Osteomalacie  des  Erwaclisenen  voll- 
kommen übereinstimmen,  angeführt:  Das  Tiefstehen  des  Femuri^oples,  die 
Abplattaug  des  Schienbeins,  Krümmangen  platter  Knochen ,  besonders  die 
Kaitenherzform  des  Beckens  u.  s.  w. 

Auf  welchen  Teil  des  komplizierten  rhaohitisoh-malacischen  Prozesses 
sollen  die  Difformitftten  des  Schädels  zurückgeführt  werden?  An 
letsterem  gehen  hypertrophische  und  atraphisehe  Vorginge  neben  einander 
her.  Die  Hypertrophie  umfasst  erstens  die  Pniostitis  hyperplastica,  welche 
in  Form  stark  roten  osteoiden  Gewebes  auf  der  Aussenflttche  des  Scfaftdels 
auftretend  den  periostalen  Auflagerungen  d«r  Bührenknochen  gleichsteht;  an 
ihr  l&sst  sich  besonders  deutlich  die  AbhAngigkeit  der  Lokalisation  derselben  yon 
dem  Grade  der  normalen  Apposition  darin  erkennen,  dass  vorwiegend  die 
JEtandteile  .der  Schftdelknochen  sich  verdicken  und  von  hier  aus  die  Auf- 
lagerung sich  gegen  die  Tubera  vorschiebt,  oft  unter  Bildung  von  parallelen 
Scbichtungslinien,  „Erkrankungsringen**  (Virchow  (870)),  gewöhnlich  ohne 
die  Tubera  selbst  su  beteiligen;  zweitens  die  Weite  der  Nfihte  und  Fontanellen, 
welche  auf  der  abnormen  Wucherung  der  dem  Fläohenwachstum  voratehenden 
Grenzschiehten  des  Nahtbindegewebes  bei  mangelhafter  Überführung  der 
osteoiden-  in  Knochensubstanz  beruhen,  also  im  Wesen  den  Plroliferationen 
und  der  mangelhaften  Ossifikation  an  den  Epiphysenknorpeln  gleichstehen.' 
Mit  der  Trilgheit  des  Vorrückens  der  Knochenbildung  hangt  die  h&ufig  nach- 
weisbare Geradlinigkeit  der  Nahtrftnder  und  später  der  Nahtlinien  zusammen. 
Neuerdings  hat  v.  Recklinghausen  (869)  auch  das  gelegentliche  Vor- 
kommen prämaturer  Nahtsynostosen  (frontale,  koronale  und  sagittale)  her- 
vorgehoben, welche  besonders  in  Verbindung  mit  reichlichem  periostalen 
Knochenanbau  am  Stirnbein  auftreten.  Die  atrophischen  Zustände,  welche 
seit  Elsässer  (889)  als  fügentümlichkeit  des  rhnchitisohen  Schädels  bekannt 
geworden  und  von  diesem  als  „weicher  Hinterkopf*  oder  „Kraniotabee** 
beschrieben  worden  sind,  charakterisieren  sich  durch  Auftreten  von  Ver- 
dünnungen des  knöchernen  Schädeldachs  und  in  den  höheren  Graden  von 
Lücken,  welche  nur  membranOs  durch  das  äussere  Periost  und  die  Dura 
gesehlossen  sind  und  vorwiegend  im  Hinterhaupt,  besonders  zu  beiden  Seiten  der 
Lambdanaht,  indessen  gelegentlich  nach  Virchow  (870)  auch  in  den  vorderen 
Abschnitten  der  Schädelkapsel  an  Stirnbein-  und  Schläfenschuppe  liegen. 
Nadi  Friedlebens  (842)  von  anderen  bestätigten  Untersuchungen  sind 
bei  Neugeborenen  öfters  membranöse  Lücken  an  verschiedenen  Teilen  des 
Schädelgewölbes  anzutreffen  und  femer  Weichheit  und  Regsamkeit  der 
Knochenränder;  aber  da  beide  Zustände  durchaus  knochengesunde  Kinder 
betreffen  und  in  den  nächsten  Wochen  sich  surückbilden,  auch  anatomisch 
die  Verknöcherung  der  Lücken  konstatiert  werden  konnte,  müssen  dieselben 
als  Ausdruck  einer  mangelhaften  und  ungleiehmäasigen  Verknöcherung 
angesehen  und  von  der  Weichheit  und  Atrophie  des  Schädels  getrennt  werden. 
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welche  bei  iler  Rhachitis  im  LautV  des  ersten  Lebensjahres  erst  sieh  ein- 
stellt Bei  der  rhachitischeii  Kraniotabes  handelt  es  sic  h  zueitVlius  um  einen 
Schwimd  schon  bestehenden  Knochens.  Über  den  Modus  desselben  gehen 
die  Meinungen  auseinander,  doch  wird  die  Ansicht  allgemein  vertreten,  dass 
er  nicht  einen  mit  dem  Wesm  der  Rhachitis  verknüpften,  auf  inneren  Gründen 
beruhenden  Resorptionsprozess  darstellt,  sondern  eine  Usur  infolge  des  mecha- 
nischen Druckes,  wekhen  dasGehirn  einerseits,  die  Unterlage,  auf  der  der  Hinter- 
kopf ruht,  andererseits  ausüben.  Von  dem  Schwund,  welcher  an  den  Innenschicht 
desSchädelsdaehsbeim  normalen  Wachstum  dauernd  stattfindet,  weicht  die  rhachi- 
tische  Kraniotabes  insofern  ab,  als  dielmpressiones  digitatae,  welchen  diese  patho- 
logischen Verdünnungen  gleichen,  normaler  Weise  wAhrend  der  Periode  des 
OfPenseins  der  Schädolnäht«  noch  fehlen,  erst  nach  Schluss  derselben  er- 
scheinen. Es  fni^t  sich,  ob  dieser  stärkere  Effekt  bei  der  Rhachitis  auf  eine 
Erhöbung  des  intrakraniellen  Druckes  oder  auf  eine  pathologische  Beschaffen- 
heit des  Kuochens  zurückzuführen  ist.  Virchow  beschuldigt  im  Gegensatz 
zu  Elsässer,  welcher  nur  die  letztere  als  wirksam  betrachtet,  beides:  1.  die 
Erhöhung:  des  Gehirnvolumens  durch  Hyperämie  und  ödem  der  Substanz 
und  dazu  oft  durch  Hypertrophie  und  Hydrocephalus,  und  2.  das  Weicb- 
bloiben  dt  r  äusseren  Auflagerungen,  welche  sonst  mit  der  Resorption  an  der 
Inuentiäche  gleichen  Schritt  halten,  im  osteoiden  Zustand  aber  nach  Schwund 
des  alten  Kuochens  duich  den  Druck  von  Seiten  des  Gehirns  leichter  «er- 
stürt  werden.  Der  Verallgemeinerung  dieser  Auffassung  steht  entgegen,  dass 
durchaus  nicht  immer  bei  Existenz  der  membianösen  Stellen  im  Hinterhaupt 
periostale  Auflagerungen  an  der  Aussenfläche  desselben  zu  finden  sind,  ; 
sondern  der  zwischen  den  Lücken  stehende  Knochen  zwar  dünn,  aber  fest  ' 
sein  kann,  offenbar  alte  Substanz  darstellt,  sodass  man  also  dann  die  Lückeii- 
hildung  nicht  in  junge  Auflagerungen,  sondern  in  den  vor  Beginn  der 
Rhachitis  schon  vorhandenen  Knochen  verlegen  muas.  F  r  i  e  d  1  e  b  e  n  hat 
bereits  diesen  Einwurf  gegen  Elsässer  und  V^irchow  erhoben.  Damit  tritt  ' 
die  Frage  noch  mehr  in  den  Vor<lergrund,  ob  überhaupt  eine  erhöhte  Resorp- 
tion bei  der  Kraniottibes  im  Spiel  ist,  ob  nicht  vielmehr  bei  normalem 
Schwund  von  innen  her  das  pathologische  Moment  nur  in  dem  Ausbleiben 
der  Apposition  an  der  Aussenfläche  besteht;  Rindfleisch  (20),  Pommer 
(23)  u.  a.  sprechen  sich  in  diesem  Sinne  aus,  da  an  den  gewöhnlichen 
Resorptiousvorgiingen  sieh  mikroskopisch  keine  N'erstärknng  nachweisen  lässt. 
Die  F'rago,  ob  eine  Osteoporose  resp.  Osteomalacic  in  derselben  Weise,  wie 
am  übrigen  Skelett ,  unal)liängig  von  den  mcchani.schen  Wirkungen  des 
Gehirns  oder  überhaupt  von  der  Flächenre-sorption  an  der  Tabula  int.  für 
die  Entstehung  der  Kraniotabes  von  Bedeutung  ist,  darüber  fehlen  noch 
Untersuchungen.  Das  aber  lässt  sich  aussagen,  dass  unter  den  weichen  perl 
ostaieu  Auflageruugeu  der  verschiedenen  Schädelteile  nicht  immer  der  alte 
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Knochen  von  nnverinderter  Beschaffenheit  sich  vorfindet,  sondern  oft  in  hohem 
Grade  Zeichen  der  Poröse  darbietet. 

Wie  aus  dem  bisher  Besprochenen  hervorgeht,  stehen  beim  Ablauf  des 
rhacfaiUschen  Prooeesea  die  Störungen  der  Anbildung  im  Mittelpunkt  und 
swar  erstens  ein  Obermass  der  die  Knochenbildung  einleitenden  Wucherung 
in  Knorpel  und  Periost  mit  Unregelmfissigkeiten  in  der  ÜberfQhruog  des 
Knorpels  in  Knochen,  und  zweitens  die  mangelhafte  Kalkablagerung,  ver- 
möge deren  der  grOsste  Teil  des  apponierten  Knochens  in  osteoidem  Zustand 
verharrt.  Als  Begleiter  dieser  rhachitischen  WachstumsstOrung  sind  dann 
beEeicfanet  worden  teils  gesteigerte  Resorption,  teils  malaeische  Proxesse  an 
dem  schon  fertig  gebildeten  Knochen.  Nach  der  Auffassung,  welche  V'irchow 
ins  Leben  gerufen  hat,  müssen  Vorgänge  der  letstereu  Art  als  accessorische 
und  nicht  zum  Bild  der  eigentlichen  Krankheit  gehörige,  und  als  eigentlicher 
charakteristiseher  Mittelpunkt  derselben  die  Störung  der  endoohondraleh 
Ossifikation  betrachtet  worden.  Gegenüber  Strelsoff,  welcher  das  Wesen 
der  Rhachitis,  anatomisch  betraditet,  in  einer  Abweichunguug  vom  normalen 
Ossifikationstypus  sieht  derart,  dass  an  Stelle  der  neoplastischen  die  meta- 
plastische Knochenbildung  tritt,  ist  zu  betonen,  dass  die  Metaplasie  als  etwas 
dem  physiologischen  Wachstum  Fremdes  nur  am  Knorpel  zu  bezeichnen 
und  auch  hier  nur  eine  NebenerscheinuDg  ist.  Die  hauptsächlichen 
Störungen  an  Knorpel  und  Periost  sind  quantitativer  Natur,  Übermass  und 
Unregelmlssigkeit  der  Wachstumsvorgäiige.  Allerdings  sind  diese  reinsten 
Falle  der  Rbacbitis  nicht  zu  häufig  und  deshalb  von  vielen  Seiten  die 
genannten  anderweitigen  Erscheinungen  am  alten  Knochen  mit  zum  Wesen 
der  Rhaehitis  gerechnet  worden.  Jedenfalls  ist  die  Störung  der  endochon- 
dralen  Ossifikation  als  ein  irritativer  Vorgung  zu  betrachten,  dessen  speziellere 
Natur  Kassowitz  als  eine  Entzündung  bezeichnet  Es  ist  von  mehreren 
Seiten,  Pommer,  Vierordt  (369)  u.  a.,  die  von  Kassowitz  betonte  Hyper- 
ämie und  erhöhte  Vaskularisation  der  osteogenen  Gewebe  als  ungenügende 
B^;ründuug  der  Theorie  von  der  entzündlichen  Natur  der  Krankheit  hin- 
gestellt  worden;  doch  lässt  sich  die  letztere  meines  Eracbtens  wohl  verteidigen 
und  die  mit  den  genannten  Girkulationsersdieinungen  einhergehende  Proli- 
feration der  Gewebe  den  chronisch-entzündlichen  Gewebswucherungen  an  die 
Seite  stellen.  Es  ist  leicht  verständlich,  dass  dw  Effekt  eines  entzündlichen 
Reizes  an  dem  wachsenden  Knochen  in  einer  weit  stärkeren  Proliferation 
besteht,  als  an  einem  nicht  wachsenden.  Damit  dass  die  Rhaehitis  als 
Wachstumskrankheit  aufgefasst  wird,  stimmt  übereiu,  dass  nach  allge- 
meiner Angabe  nicht  nur  die  Steigerung  der  periostalen  Auflagerungen  an 
denjenigen  Stelleu  vorwiegend  auftritt,  wo  normaler  Weise  die  Appositions- 
vorgänge am  intensivsten  sind,  sondern  auch  die  Störung  der  endochondralen 
Ossifikation  offenbar  auf  die  regsten  Wachstumsstellen  des  Skeletts  fallen: 
Die  vou  Quirin  aufgestellte  „Wanderung"  des  rhachilischeu  Proxesses  im 
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äkelett,  welche  luan  früher  in  dem  Sinne  deutete,  dass  derselbe  zunächst 
an  emer  Stelle  beginne  und  allmählich  auf  die  anderen  überginge,  ist  nach 
Pommers  Untersuchungen  anders  aufzufassen:  Die  Rbachitis  ist  stets  eine 
Erkrankung  des  «gesamten  Skeletts,  welche  aber  an  gewissen  Punkten  nur 
mikroskopisch  sicli  nachweisen  lässt,  an  anderen  schon  groljanatoinisch  und 
kliniscli  durch  höhere  Intensität  in  die  Erscheinung  tritt,  und  dieser  au(> 
fällige  Grad  der  Veränderung  wird  erst  mit  Eintritt  stärkerer  Wachstums* 
energie  der  einzelnen  Teile  erreicht. 

Die  Frage,  ob  Rhachitis  als  Entzündung  auizufassen  ist,  wurde  viel- 
fach in  der  Voraussetzung  verneint,  dass  ihre  Bejahung  das  Wesen  der 
Störung  in  den  Knochen  seihst  verlegen  raüsste,  im  Gegensatz  zu  der  snlir 
verbreiteten  Anschauung,  dass  die  ganze  Krankheit  au.sserhaU>  des  Skeletts 
wurzelt,  in  einer  mangelhaften  Versorgung  des  letzteren  mit  Kalksalzen 
beruht,  und  erst  wegen  des  Ausblei l)ens  der  Verkalkung  die  Pruhferation  der 
osteogenen  Gewebe  nicht  den  physiologischen  Abschluss  findet.  Indessen 
der  Begritl  der  Eiit/iindung  ist  eine  rein  anatomische  Definition  für  die 
rhachitischen  Prohferatiouszustünde  und  braucht  von  vornherein  nicht  den 
Gedanken  anszuscfalisssen ,  dass  Schädlichkeiten  der  genaimten  Art,  welche 
die  Zusammensetzung  des  Blutes  verändern,  ihr  zu  Grunde  liegen.  Aller- 
dings sind  bisher  sichere  Bewdse  für  das  thatsächliche  Bestehen  einer  Blut- 
veräudenmg  und  speziell  eine  mangelhafte  Kalk  Versorgung  nicht  erbracht. 
Dass  rhachitisdio  Knochen  spezifisch  ZU  leicht  sind  und  zu  wenig  Erdsalze 
enthalten,  ist  durch  die  Analyf^en  von  Friedlebeu  u.  a.  fest^^tellt,  ob- 
wohl dabei  nicht  berücksichtigt  ist,  ob  es  sieb  um  reine  Formen,  oder  zu- 
}^leic)i  um  erhöhten  Schwund  der  alten  Substanz,  also  Kombination  mit 
Malacie  handelte.  Immerhin  ist  nach  den  histologischen  Bildern  der  Ga- 
Mangel  an  den  Waclistumszonen  als  regelmässige  Erscheinung  jeder  Rhachitis 
für  feststehend  zu  betrachten.  Die  Theorie  vom  primären  Ca-Mangel  ist  nach 
vielen  Richtungen  hin  variiert  worden,  je  nachdem  man  zu  geringe  Zufuhr 
des  Kalks  mit  der  Nahrung,  oder  zu  geringe  Resorption  desselben  aus  dem 
Digestionstraktus  ins  Blut,  oder  die  Bildung  einer  die  Abscheidung  des  Kalks 
in  den  Knochen  hindernden  Säure  als  Ursache  desselben  auffasste.  Die  beiden 
letzteren  Vorstellungen  entsj)rangen  der  Erkenntnis,  dass  die  erste  Möglich- 
keit kaum  einmal  realisiert  sein  wird:  Bei  der  gewöhnlichen  Ernährungsweise 
der  Kinder  wird  stets  Kalk  in  hinreichender  Menge  zugeführt;  es  sei  in 
dieser  Beziehung  an  die  Untersuchungen  von  Forster  (343)  erinnert,  nach 
denen  das  Kalkbcdürlnis  des  wachsenden  Körpers  im  normalen  Zustand  ein 
geriii^jts  ist  und  durch  den  Kalkgehalt  der  Frauenmilch  stets  reichlich 
gcdecki  wird,  welcher  nach  Seemann  i3G3)  und  Zander  (375)  auch  bei 
Müttern  rhachitischer  Kinder  nicht  verringert  ist,  an  Bunges  Analysen, 
nach  denen  die  Kuhmilch  fünfmal  so  viel  Kalk  als  l-  raiu  innich  enthält,  und 
au  den  vierzelmmai  so  hohen  Kaikgehalt  der  Milch  der  Hündinneu,  deraa 
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Junge  gerade  wftbrend  der  S&uguiigs]>ertode  h&utig  au  Bhiidiitis  eikTaakeii, 
ferner  daran,  dam  nach  vielfachen  Beobachtungett  die  Spontanheilung  der 
Rhachitis  im  2.-4.  Lebensjahr  ganz  unabhängig  von  Änderungen  der  Er- 
nährung erfolgt,  und  endlich  an  den  mangelhaften  Erfolg  der  Kalktherapie, 
welchen  Kasse witz  ([52];  1884)  in  Übereinstimmung  mit  den  meisten  neueren 
Autoren  verzeichnet,  ßezüghch  der  Assimilation  des  zugeführten  Kalkes  ist 
die  Annahme  einer  Verdauungsstörung  im  gewöhnlichen  Sinne  nach  Kusse- 
witz durchaus  nicht  in  der  Allgemeinheit  vorhanden,  dass  darin  ein  Grund 
für  die  Kalkverarmung  des  Skeletts  gefunden  werden  könnte.  Seemann 
hat  deshalb  für  die  ungenügende  Ausnützung  des  Kalks  in  dem  Digestions- 
traktus  eine  spezifische  Störung  ausfindig  geniuoht,  deren  Effekt  eine  man^fel- 
hafte  Öalz.säurebildung  im  Mjvgon  und  eine  daraus  resultierende  zu  geringe 
Kalkresorption  wärt',  und  Zander  hat  die  Theorie  mit  geringer  Modifikation 
anp:eiiommen.  während  Artop^s  experimentelle  Prüfung  derselben  zu 

völlii:  negativen  Kesultateu  geführt  liat.  Ik'.sunders  wichtig  sind  für  diese 
Frille  die  neueren  l'iitersuchungen  von  Uüdel  (^it)l)  über  den  Kalkstoff- 
wechsel rhachiti«cher  Kinder:  Über  die  Ausscheidun*;  der  Ca-Salze  im  Urin 
lagen  verschiedene  Beobachtungen  vor,  nach  Lehmann  (853l  sind  dieselben 
Vfrmohrt,  nach  Rehn-N  e  u  b  a  u e r  ([212),  S.  89)  völlij^^  gleich  denen  des 
normalen  Urins,  nach  V'irehow  (224  und  B70)  und  Seemann  vermindert 
Küdel  fand  keine  Ditferenz  zwischen  rhachitiscben  und  gesunden  Kindern 
bei  gleicher  Ernährung,  ferner  aber  eine  Steigerung  der  Ausscheidung  nach 
erhöhter  Ca-Darreichung  bei  Kindern  mit  fiorider  Rhachitis  in  dem- 
selben Masse,  wie  bei  gesunden,  bei  solchen  mit  rückgängiger  Rhachitis  sogar 
eine  vermehrte  Ausscheidung,  sowohl  bei  gewöhnlicher  Nahrung  als  bei 
Extragahen  von  Kalk.  Also  eine  Störung  des  ( 'a-Stoffwechsels  kann  als 
Ursache  der  Rhachitis  nicht  anerkannt  werden.  Die  Theorie,  dass  eine  ab- 
noinie  iSäure  im  Organismus  die  Schuld  am  mangelhaften  Kalkgehalt  der 
Knochen  frage,  ist  zunächst  von  der  ( )steomalacie  auf  die  Rhachitis  über- 
tragen worden  ohne  speziellere  Untersuchun;i;en  nnd  l>egegnet  von  vornherein 
den  früher  geltend  gemachten  Hedenken.  Was  als  {»ositive  Stütze  derselben 
für  die  Rhachitis  angeführt  worden  ist,  kann  durcliaus  nicht  für  beweisend 
angesehen  werden:  Wesentlich  sind  es  Benl»aclitungen  an  Tieren;  für  Haub- 
ners (H)«))  Angabe,  dass  das  ,,IIüttfcnraiiclifutter"  (s.  Kap.  Osteonialacie)  mit 
seinem  (iehalt  an  Schwefelsäure  bei  jungen  Tieren  Rhachitis  erzeuge,  fehlt 
«lic  histologische  Begründung.  Heitzmann  (16H)  hat  durch  subkutane 
Injektion  und  Fütterung  von  Milchsäure  schon  in  <ler  zweiten  Woche 
Epiphysensc'hwellung  rhachitischen  Charakters  erzeugt,  welche  bei  fortgesetzter 
Darreichung  aber  schwand  und  einer  Osteomalacie  Platz  machte;  abgesehen 
davon,  dass  dieser  eigentümliche  Verlauf  Bedenken  erweckt,  sind  die  V^er- 
suehe  nicht  rein,  da  mit  der  Milchsaureapplikation  Einschränkung  der  (Vi- 
Darreichuug  verbundeu  wurde,  und  ferner  liabeu  Nachprüfungen  des  Versucbs 
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durch  andere  Autoren  nejrativt  llusultalc  crm'bcn,  diejenigen  von  Heiss  (167) 
zugleich  gezeigt,  (iass  bei  langdauenider  Mücbsäurefütterung  mit  Harn  und 
Kot  stets  soviel  Kalk  und  Magnetdnm  ausgeschieden  wurden,  uls  in  der 
Nahrung  enthalten  war.  Dazu  kommt,  dass  der  von  der  Osteorualacie  auf 
die  Khachitis  angewandte  Befund  von  Milchsäure  im  Knochen  bei  dieser 
thatsächlich  nie  mit  Sicherheit  erhoben  worden  ist.  in  (]('n  goiuiu  untersuchten 
FftUen  (Virchow  u.  a.)  vielmehr  vermisst  wunle.  Trotz  dieser  Erfahrungen 
läs«t  Pommer  die  Wirkung  einer  Säure  als  Ursaclie  der  mangelhaften  Kalk- 
abiageruug  und  damit  der  ganzen  rhachitischen  Veränderungen  zu:  er  Ter> 
mutet  eine  Stfinrng  und  Hemmung  der  Spaltungs-  und  Oxydatiousvorgänge, 
welche  eine  X'ermindt  rung  der  Blutalkalescenz  herbeiführen  und  Milchsfture 
oder  ähnlich  wirkende  andere  Zwischenprodukte  im  Organismus  erhalten  und 
so  den  Lösungszustand  der  Kalksalze  im  Bhite  festigen  sollen.  Pommers 
sonst  klare  Kritik  wird  dadurch  beeinträchtigt,  dass  er  in  dem  Bestreben, 
Osteomalacie  und  Rliacliitis  als  innig  verwandte  Vorgänge  hinzustellen,  axuAk 
die  Theorie  der  Entstehung  beider  zu  vereinigen  sucht. 

Nach  dem  vorher  Angeführten  sind  beim  .Mt  ii'^chen  niemals  Verhältnisse 
als  thatsächlich  bestehend  erwiesen  worden,  weiche  eine  mangelhafte  Kalkver- 
Sdgung  des  Skeletts  bedingen  würden  und  die  Entstehung  der  Rhachitis  aufklären 
kr)initen.    Dagegen  soll  nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  dass  künstliche 
Kalkentziehuug  bei  wachsenden  Tieren  die  N'^orgänge  der  Khachitis  wach- 
rufen kann.    Sind  auch  viele  in  dieser  Richtuug  angestellte  Experimente 
negativ  ausgefallen,  nach  Weiske  und  Wildt  (373  u.  374)  überhaupt  keine 
Veränderungen  in  der  Beschaffenheit  und  Zusammensetzung  der  Knochen 
nach  länger  dauernder  Verabreichung  fast  Ca -freien  Futters  zu  konstatieren, 
so  lassen  Voits  (371)  zwei  Versuche  doch  keinen  Zweifel  an  der  genannten  « 
Möglichkeit:  Manche  der  Erscheinungen,  welche  an  den  beiden  mit  Ca-freier 
Nahrung  gefütterten  jungen  Hunden  sieb  entwickelten,  besonders  die  rasch 
eintretenden  Verkrünmiungen  mögen  auf  Malacie  beruhen,  die  an  den  Rippwi 
und  Gelenkenden  der  Röhrenknochen  entstandenen  Veränderungen  aber  sind 
auch  nach  Massgabe  der  mikroskopischen  Untersuchungen  der  rhachitischen 
endochondralen  Ossifikationsstörung  gleichzustellen.    Voit  selbst  hält  die 
rhachitisohe  Skeletterkrankung  für  einen  entzündlichen  Prozess;  auf  welchem 
Wege  in  seinen  Fällen  die  t'a- Entziehung  die  Entzündung  bewirkt  hat,  bleibt 
offen.  Zu  erinnern  ist  aber  an  die  Mitteilung  G.  Wegners  (372),  der  durch 
Phosphorsäurc- Fütterung  beim  wachsenden  Tier  Rhaclütis  henrtMndef,  und 
der  i*hosphor8äure  einen  auf  die  osteogenen  Gewebe  wirkenden  Reiz  zuschreibt, 
alK'rdings  nur,  wenn  als  zweiter  Faktor  Kalkentziehung  mitwirkt..  Man  könnte 
denken,  dass  bei  Kalkmangel  im  Skelett  ein  Überschuss  ungebundener  Phos- 
phorsäure  bleibt,  welcher  die  Wucherung  anregt. 

Die  Frage,  wann  die  Rhachitis  beginnt,  bedarf  hier  einer  Erörterung, 
weil  Kasso  witz  (ü2)  in  Übereinstimmung  mit  einer  Vermutung  von  Ritter 
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Ritiershain  (360)  und  im  Gegensats  xa  der  fast  allgeraeineD  Annahme, 
dass  die  ersten  Erscheinungen  der  Erkrankung  gewOhnlieh  zwischen  den 
vierten  Lebensmonat  und  das  Ende  des  zweiten  Jahres  fallen,  auf  Grund  ana* 
toniischer  Untersuchungen  behauptet  hat,  dass  die  Rhaohitis  in  der  weitaus 
grössten  Zahl  der  Fälle  schon  im  Fotalleben  einsetzte.  Die  sogenannte 
„fötale  Rhaohitis'^  darf  dabei  ausser  Betracht  bleiben,  da  nach  den  frOher 
Besprochenen  bei  ihr  die  Wachstumsstörungen  ganz  anderer  Art,  als  bei 
der  echten  Rhachitis  sind.  Kassowitz  sucht  7-u  beweisen,  dass  die  Mehrzahl 
aller  Neugeborenen  schon  mehr  oder  weniger  deutliche  Spuren  der  gewöhn- 
lichen rhachitisclicii  Skelettverändemngen  an  sich  tragen,  und  fand  unter 
t>4  neugehüreneii,  zum  Teil  — 3ß~  unausgetragenen  Kindern  nur  7  normal, 
die  ül)rigen  mit  Rhachitis  verschied«  ner  Intensität  l)ehaftet,  und  unter  28  weiteren, 
innerhalb  der  ersten  8  Monate  gestorbenen  Kindern  '2  norinalc  und  2»)  rliachi- 
tische.  Zu  einem  mit  Kassowitz  ühereinstiunnenden  Resultat  kamen 
linruh  (368),  Schwarz  (362)  —  80,6»/o  rhachitisch  -  und  Fcy(Mal)end 
(340) — 68,9°/o  rliachitisch  -  durch  die  Untersuchung  lel)en<ler  Neugeborener. 
Doch  sind  diese  klinischen  Beweise  ebenso  aTifechtl)ar,  wie  die  anatomischen 
von  Kassowitz,  und  die  von  ihnen  angeführten  /Bahlen  becUirfen  nach  den 
sorgfältigen  Untersuchungen  von  Pommer  (23),  Lentz  (354)  und  Tschis- 
to witsch  (60)  einer  weitgehenden  Korrektur,  obwohl  auch  aus  diesen 
hervorgeht,  dass  in  vereinzelten  Fällen  Zustände  am  Skelett  Neugeborener 
sich  finden  komien ,  welche  für  Anfangsstadien  eint  r  Kliachitis  gedeutet 
werden  dürfen.  Unruh,  Schwarz,  imd  Feyerabend  nehmen  als  Kriterien 
dt^r  Rhachitis  bei  den  Neugeborenen  1.  Auftreihung  an  der  Knorpel-Knodien- 
grcnze  der  Rippen  —  dies  in  Übereinstimmung  mit  Degner  (33S)  und 
Kassi'witz.  welche  jede  auch  geringe  Anschwellung  daselbst  für  ein 
Symptom  der  IHiaehitis  erklären,  —  2.  Kraniotabes.  wozu  Keyerab  cnd  3. 
noch  die  Prominenz  des  Fibulak<>pfcliens  al.<  Ausdruck  finer  Knickung  der 
Tibia  fügt.  Die  Schwellung  der  Ki|»|)en  fällt  als  sjtezifisches  Symptom  der 
Rhachitis  mit  Erfahrungen,  welche  Feyerabend  scll).<t  in  zwei  seiner  <lurch 
die  Sektion  kontrollierten  Fälle,  ferner  i^eutz  und  Tschistowitsch  bei  zahl- 
reichen Kindern  machten.  Danach  kann  dieselbe  einmal  bei  Rippen  mit 
durchaus  normalem  Zustand  der  ().ssitikationsgrenze  vorhanden  sein,  und 
femer  von  syphilitischer  Osteochondritis  herrühren.  Die  Schädelzustände, 
welclie  von  den  genannten  Anhängern  Kassowitzs  sowie  M.  Cohn  (337) 
und  ^^uiesling  (3öH)  für  Anzeichen  der  Rhachitis  erklärt  werden,  sind  <lie 
Weichheit  der  Schädelknochen,  besonders  der  Nahtränder,  ferner  Erweiterung 
der  Nähte  und  der  Fontanellen.  Auch  in  diesem  Punkte  haben  Tschisto- 
witsch s  sorgfältige  Untersuchnnt^en  in  Übereinstimmung  mit  den  früheren 
Angaben  von  El  sä  s  ser  (^33*.»\  S.  22tl".),  Friedleben  und  Bohn  (335)  gezeigt, 
dass  der  Zustand  über  die  ganzen  Schädel knochen  ausgedehnt  oder  nur  au 
den  iitäuderu  ausgesprochen,  bisweilen  auch  herdförmig,  membranös  ver- 
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sebloseene  Lttoken  bildend,  überaus  bftufig  bei  Neugeboreaen  obue  jede 
rhaohitisohe  Veränderung  vorkommt,  besonders  bei  f rübgeborenen  und  bei 
sobwachlichen  Kindern,  und,  wenn  das  Leben  andauert,  innerhalb  der  zwei 
ersten  Lebensmonate  völlig  schwindet;  dass  er  ferner  anatomisch  betraclitf  t 
nur  auf  einer  mangelhaften  Knochenbildung  beruht,  keine  Hyperämie  des 
Periostes,  keine  periostalen  Auflagerungen  erkennen  läset,  und  nicht  nur 
auf  das  Hinterhaupt,  sondern  auf  alle  iSchüdelknochen  sich  erstreckt  Von 
besonderem  Wert  sind  die  genauen  mikroskopischen  Untersuchungen  d«r 
Vorgänge  an  der  Knorpel-Knochengrenze  der  Rippen  von  Pommer,  Lenti 
und  Tschistowitsch,  welche  auch  hier  die  Unbaltbarkeit  von  Kasse  witzs 
Beweisen,  dartbun:  Nach  letzterem  bestehen  die  Abnormitäten  der  Ossifika' 
tion^renie,  welche  Rbachitis  anzeigen,  vor  allem  in  einer  besonderen  Intso- 
sität  der  provisorischen  Knoohenverkalkung  verbunden  mit  Verbreiterung 
der  Proliferationszone  des  Knorpels.  Ist  auch  letzteres  in  der  That  eine 
Eigentümlichkeit  der  Rbachitis,  so  kommt  sie  doch  ebenso  der  syphilitischen 
Osteochondritis  zu ;  dag^^  ist  durch  frühere  Untersuchungen  festgestellt  und 
besonders  durch  Pommer  wieder  bekräftigt,  dnss  die  Khnchitis  stets  mit  | 
einer  Abnahme  oder  einem  völligen  Schwinden  der  Verkalkung  beginnt  und 
die  Existenz  normaler  Verkalkung  auf  eine  Remission  der  Khachitis  su 
beziehen  ist,  und  anderseits  die  übermässige  Kalkablagerung  das  hervcv^ 
stechendste  Symptom  der  syphilitischen  Veränderung  der  Ossifikationszonc 
darstellt.  Der  Verdacht,  dass  Kassowitz  in  vielen  Fällen  die  syphilitischen 
Zustände  für  Rbachitis  erklärt  hat,  wird  dadurch  bestärkt,  dass  er,  im  auf- 
foUenden  Gegensatz  zu  anderen  Autoren,  unter  allen  Tot-  und  Frühgeburten 
und  maceriertcn  Früchten  keine  syphilitischen  Individuen  registriert,  dagegen 
fast  alle  derselben  (32  von  36)  rhachitisch  fand.  Die  amleren  Irregularitäten, 
welche  Kassowitz  für  Rbachitis  auffasst,  komite  Tschistowitsch  der 
Hauptsache  nach  als  gelegentliche  Begleiterscheinungen  einer  sonst  durchaus 
normalen  Osteogenese  hinstellen:  Besonders  fand  er  bei  dieser  fast  regel- 
mässig axial  gelegene  Qefässräume,  welche  v<nu  Kiiochen  aus  in  die  Proli- 
ferationszone und  oft  sogar  in  den  ruhenden  Knorpel  eindringen  und  mit 
jungem  Bindegewebe  gefüllt  sind,  aus  welchem  sich  durch  Metaplasie  ver- 
kalkte Knofheuftlättclioii  liiMt^n,  ohne  dass  an  ihren  Rändern  eine  Transfer 
mation  des  Knorpels  zu  Knochen,  überhaupt  irgend  eine  andere  \'eränderui^ 
des  Gewebes  stattfindet,  als  dass  dicht  neben  ihnen  die  Ossifikation  etwas 
lan<rs:iMior  fortschreitet,  und  so  die  Grenzlinie  eine  leichte  Zickzackfonii 
erhält;  ferner  fällt  mit  einem  durchaus  normalen  Ablauf  der  Ossifikation  bis* 
weilen  eine  leichte  Verbreiterung  der  Proliferationsschioht  und  die  Kinstehung  | 
von  Globuli  ossei  aus  uneröffneten  Knorpelkapseln  zusammen.  Tschisto- 
witsch fand  so  unier  100  Kindern  72  mal  normale  endochondrale  Knochen- 
bildung; unter  den  wenigen  Fällen  aber,  welche  neben  diesen  und  den 
syphilitischen  übrig  bleiben,  und  in  welchen  Stömngen  der  Ossifikation  vor- 
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lagen,  waren  niemals  ausgeprägte  und  alle  Merkmale  der  Bliachitte  xuaammen 
vorhanden,  sodasa  nach  diesen  Dutorsuchungen  sowie  denen  von  Leots  das 
Vorkommen  von  kongenitaler  echter  Rhadutis,  wenn  überhaupt  für  möglich, 
doch  fOr  sehr  selten  gehalten  werden  mnss. 

Eine  Spätrhachitis,  „Rhachitis  tarda",  welche  erstmalig  oder  als 
Reddiv  nach  dem  fünften  Lebensjahr,  sogar  erst  in  der  Pubertätsperiode 
inrEntwickelung  kommt,  wird  von  klinischer  Seite  vielfach  erwähnt,  seitdem 
Glisson,  Portal  (357)  n.  a.  zuerst  ihre  Existenz  vertreten  haben,  auf  Grund 
klinischer  Erscheinungen,  in  denen  allerdings  manche  Ähnlichkeiten  mit  dem 
Bild  der  kindlichen  Rhachitis  liegen.  Anatomische  Beobachtungen  lassen  ihr 
thatsächliches  Vorkommen  nicht  in  Abrede  stellen,  indessen  sind  dieselben 
überaus  spärlich.  Wenn  neuerdings  für  gewisse  in  den  letzten  Wachstams- 
jähren  auftretende  Gelenkdifforniitäteii,  besonders  die  Coxa  vara  (s.  Kap.  VI), 
fast  von  sämtliciieii  Autoren  ein  solcher  spätrhaciiitisehrr  I'roze.ss  als  Ursache 
hezeichnet  wird,  .so  geschieht  (Hes.  wie  schon  erwähnt,  lediglich  durch  Üher- 
tragung  der  Aiii^ahcn  Mikulic/,s  (108)  he/.ügiich  des  Genu  valguni  auf  die 
Hüfte,  ahcr  an  keinem  der  hisher  vorliegenden  anatoniisclien  Präparate  von 
verbogenem  Schenkelhals  l>ei  Haihwüchsigen  oder  Erwachsenen  i.st  der  Beweis 
der  Rhachitis  gelungen,  sondern  viel  eher  sprechen  die  Befunde  für  Osteonialacie. 
Tnter  Mikuliczs  13  Patienten  mit  (ieiui  valgum,  hei  denen  eine  anatomische 
Untersuchung  der  Knochen  möglich  war,  standen  sechs  noch  in  der  Wachstums- 
periode, hesassen  noch  die  Epi{)hysenknorpel,  und  zwar  drei  vollständig  normale, 
die  drei  ührigen  .so  veränderte,  da.ss  M i  k  u  I  i  cz  sie  für  riiachitisch  erklärte.  Bei 
zwei  von  diesen  war  aher  keine  Unregelmässigkeit  der  Markrautnhildung  vor- 
handen, sondern  nur  eine  ziemlich  geringe  Verbreiterung  der  Wucherungs- 
zone und  damit  der  ganzen  Knorpelscheihe,  welche  nach  Tripiers  (367)  Unter- 
suchungen in  den  Perioden  des  stärksten  Wachstums ,  zwischen  3.  und  5. 
und  zwischen  14.  und  17.  Jahre  regelmäs.sig  nachzuweisen  ist.  Indessen 
lässt  der  Fall  IV  bei  einem  löjährigcn  Individuum  keinen  Zweil'el ,  <lass 
echte  Rhachitis  am  ganzen  .Skelett  vorlag:  denn  liier  l'and  Mikulicz  ausser 
einer  starken  Verbreiterung  der  Proliferationszone  eine  sehr  zackige  (irenz- 
linie  derselben  gegen  den  Knochen,  Vergnisserung  von  Markpapillen  und  isolierte 
Knorpeircste  im  Knochen.  Unseres  Wissens  ist  dies  die  eiuzige  zuverlässige 
anatomische  Mitteilung  über  die  Rhachitis  tarda. 

Die  Existenz  einer  akuten  Rliachitis  muss  nach  dem  heuligen  Stande 
der  Kenntnisse  als  .«ehr  zweifelhaft  bezeichnet  werden.  Beweisende  ana- 
tomische Befuufle  liegen  darüber  bisher  nicht  vor,  und  die  klinischen  p]rschei- 
nungen  allein  reichen  nicht  für  die  bestimmte  Erkenntnis  aus:  Stiebel 
i36f5)  hat  den  Begriff  zuerst  für  solche  Fälle  eingeführt,  in  denen  im  dritten 
Stadiuni  einer  länger  dauernden  Kachexie  Symptorno  der  Skeletterkr:nikung 
hervortreten,  ohne  dass  deren  allmähliche  Entwicklung  in  den  zwei  vorlier- 
gehciideu  btadieu  iudesseo  ausgeschlossen  werdeu  kann.  Eine  andere  Fa^^suug 
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ist  dem  Begriff  der  „akuten  RhaohitiB"  xuerst  von  Möller  (865),  dann  Bohn 
(384)  gegeben  und  von  Foerster  (341),  WeihI  (372a),  Fürst  (344)  o.  a 
angenommen  worden.  Es  banddt  sich  um  Schmenhaftigkdt  der  Gelenke 
und  Anschwellung  der  Gielenkenden,  aber  bisweilen  auch  (s.  B.  bei  Foerster) 
der  Diaphysen  in  ganzer  Lftnge,  welche  rasch  auftritt  und  mit  schweren 
Störungen  des  Allgemeinbefindens,  bisweilen  auch  hämorrhagischer  und 
ulceröser  Stomatitis  und  mit  Diarrhöen  sich  verbindet,  und  als  eine  besondere 
Bigentümlichkeit  ist  relativ  häufig  ein  unverhältnissmässig  schnelles  Längen* 
Wachstum  nach  Ablauf  der  Krankheit  beobachtet  worden.  Offenbar  sind 
die  beschriebenen  Fälle  nicht  ganz  gleichwertig:  Zuweilen  mögen,  wie 
Oppenheim  er  (866)  vermutet,  nur  multiple  Gelenkentzündungen  vorgelegen 
haben;  manche  der  Beobachtungen  ferner,  bei  welchen  rapid  verlaufende 
Erweichungsprosesse  am  Skelett  im  Vordergrund  standen,  z.  B.  W  ei  bis 
Fall,  bei  dem  am  Schädeldach  „von  Tag  zu  Tag''  die  Zunahme  der  Erweichung 
konstatiert  wurde  und  nur  leichter  Rosenkranz  und  leichte  Epiphysenauf- 
treibung  an  den  Unterextremitäten  bestanden,  gehören  gewiss  der  infantilen 
Osteomalade  an;  der  Hauptteil  der  Beobachtungen  aber  ist  als  eine  beson- 
dere Erkrankung  zu  betrachten,  welche  mit  der  Rhachitis  im  Wesen  nidits 
gemein  hat,  nur  relativ  bäußg  rhachitische  Kinder  befällt,  von  Barlo w 
genau  festgestellt  und  den  skorbutiscben  Prozessen  zugezählt  worden  ist;  wie 
die  Punktion  an  Lebenden  und  die  Sektion  ergab,  sind  bei  dieser  Barlow- 
schen  Krankheit  die  Schwellungen  der  Röhrenknochen  auf  Hämorrhagien 
unter  und  in  das  Periost  zurückzuführen. 

Bei  der  Heilung  der  Rhachitis  schwinden  die  Auftreibuugen  an  den 
Epiphysen,  die  nicht  zu  hochgradigen  Difformitäten  der  Röhrenknochen 
strecken  sich,  und  es  können  so  alle  Zeichen  der  überstandenen  Krankheit 
verloren  gehen.  Kamps  (3öl)  hat  überzeugend  an  Gypsmodellen  derselben 
Kinder  in  verschiedenen  Lebensaltern  diese  spontane  Streckung  der  Diapbysen, 
welche  durchschnittlich  2 — 4  Jahre  zu  ihrer  Vollendung  beanspruchte,  nach- 
gewiesen. Ob  die  Verdickung  der  Knorpelknochengrenze  der  Rippen,  welche 
überaus  häufig  an  Lebenden  erwähnt  und  als  Zeichen  vorang^angenerRhachitiB 
aufgefas.st  wird,  wirklich  als  solches  gelten  darf,  scheint  uns  sehr  fraglidi,  jeden- 
&dls  noch  durchaus  unbewiesen.  Die  nachbleibenden  Difformitäten,  welche  in 
späteren  Lebensjahren  noch  Zeugnis  einer  abgelaufeneu  Rliachitis  ablegen,  sind 
in  erster  Linie  die  bogenförmigen  Krümmungen  der  langen  Röhrenknochen  mit 
der  Abplattung,  welche  scharfkantige  Diaphysen  erzeugt;  an  den  Femora  fallen 
sie  gew<)hnli(-h  in  die  Sagittalebene,  die  Konvexität  nach  vorn  kehrend  oder  sind 
gelegentlich  zugleich  nach  aussen  konvex  und  lassen  an  denXibiae  die  bekannte 
Säbelscheidenform  und  ebenfalls  nach  vom  und  oft  zugleich  nach  Aussen  kon- 
vexe Bogen  entstehen.  Solche  stark  deformierte  Knochen  können  gleichwohl 
sonst  durchaus  gut  gebildet  und  frei  von  jeder  Formveränderung  an  den  Epi- 
physen sein,  und  nach  dem  früher  Erörterten  sind  diese  Schaftkrümmungen 
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aueh  im  Qrond«  genommen  auf  den  die  Rbachitis  kompluierenden  maUusischen 
Ptosew  suräokraföhien.  Und  das  Letstere  gilt  ebenso  von  der  dichten,  bis- 
weilen  eburnierten  Besehaffenheit  des  Knochengewebes  der  Diapbysen, 
welche  nach  Ablauf  der  Krankheit  hftufig  beobachtet  wird.  Indessen  hinter- 
lAsst  auch  die  rhachitisdhe  Störung  der  endochondralen  Ossifikationen  selbst 
Znstande,  welche  das  Leben  hindurch  bestehen  bleiben  können:  Die  Knochen 
bleiben,  abgesehen  von  den  Biegungen,  zu  km.  Obwohl  die  yorbeieitende 
Knorpel  Wucherung  bei  der  Rhschitis  gssteigert  ist,  erfolgt  gleichwohl  kein 
erhöhtes  Lfingenwacfastum,  wdl  die  Überfahrung  in  Knochen  mangelhaft 
bleibt;  nach  Humphrys  (24§)  Messungen  an  61  Skeletten  erwachsener, 
firflher  rhachitisch  gewesenes  Individuen  hinlerlasst  die  Rhachitis  nur  ganz 
selten  keine  Hemmung  der  Lftngenentwickdung,  auch  wenn  keine  Verkrüm- 
mungen mehr  existieren;  die  Verkürzung  ist  an  allen  Gliedern  merklich, 
aber,  wie  aueh  aus  ganz  aualogen  Messungen  von  Shaw  (864)  hervorgeht, 
regelmässig  am  st&iksten  an  den  Oberschenkeln  ausgeprftgt,  sodass  dieselben 
auf  die  Länge  der  Unterschenkel  herabsinken ;  diese  hervorragende  Beteiligung 
der  Femora  rührt  wohl  daher,  dass  sie  in  denjenigen  Jahren,  in  denen 
gewöhnlich  die  Hemmung  sich  einstellt,  physiologischer  Weise  besonders 
stark  in  die  Länge  wachsen  sollten.  Das  Zurückbleiben  im  Wachstum 
beginnt  in  der  Zeit  der  floriden  Erkrankung:  Nach  zahlreichen  Beobachtungen 
sind  rhacfaitische  Kinder  fast  stets  kleiner,  als  normale  gleichaltrige:  Sie 
.  wachsen  während  des  Bestehens  der  Krankheit  weniger  als  Gesunde, 
nach  Bouchut  (336)  sogar  fast  gar  nicht,  pro  anno  höchstens  2—3  mm 
statt  7 — 18  mm.  Henooh  (349)  u.  a.  leiten  ausschliesslich  von  diesem 
Zurückbleiben  während  des  floriden  Prozesses  die  Verkürzung  ab;  nach 
Gu^rin  und  Virohow  (370)  aber  und  nach  Feldmanns  (267)  neuen 
Messungen  bleibt  audi  nach  der  Heilung  der  Krankheit  die  weitere  Längen- 
entwid^elung  mangelhaft  und  führt  in  den  höchsten  Graden  der  Beschränk« 
ung  zur  Entstehung  „rhachitischer  Zwerge".  Die  charakteristischen 
Eigentümlichkeiten  der  letzteren  bestehen  1.  in  der  Kunsg^iedcrigkeit:  Schon 
bei  den  früher  erwähnten  Messungen  von  Humphry  und  Shaw  hat  sich 
ergeben,  dass  die  Wirbelsäule  wenig  an  der  Verkürzung  teilnimmt;  in 
diesen  höheren  Graden  der  Störung  steht  die  Kürze  der  Extremitäten  in 
starkem  Kontrast  zu  Rumpf  und  Kopf,  welch  letzterer  normale  oder  ver* 
grösserte  Dimensionen  besitzt;  2.  in  der  Störung  der  Proportionen  der  einzelnen 
Abschnitte  der  Glieder,  bei  welcher  wiederum  die  Unterextremitäten  stärker 
als  die  Oberextremitäten,  und  am  meisten  die  Femora  verkürzt  sind;  3.  in  den 
Verbiegungen  der  Röhrenknoclien :  zum  Teil  zeigen  dieselben  die  oben 
bcschricbonen  Kurvaturen  der  mittleren  Teile  der  Schäfte  mit  seitlicher 
Abplattung  der  letzteren;  n'lativ  häutif^  aber  erscheinen  die  Oiaphysen  auf- 
fallend schlank  und  dünn  und  die  Ejiipliysen ,  besonders  die  Kniegelenks- 
enden   von  Femur  und  Tibia,  nach  Idnleu  abgebrochen  im  Endleil  des 
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Sdbaftes,  während  das  Mittelstück  des  letzteren  bisweilen  ganz  gerade  geblieben 
ist;  4.  in  der  seitliehen  Ausladung  der  Epiphyscn ,  welche  nicht  nur  relativ 
im  Vergleich  mit  den  dünnen  Diapbyaen,  sondern  auch  abeolut  verbreitert 
enoheint. 

So  unterscheiden  sich  diese  rhachitischen  Zwerge  von  den  früher  bespro-  ! 
ebenen  kretinistischen  und  wahren  Zwergen  durch  die  Kurzgliederigkeit,  vou  den 
mit  Wahrscheinlichkeit  aus  Chondrodystropbia  foetalis  hervorgehenden  und 
ebenfalls  kungliedeiigen  durch  die  Verbiegungen  der  Röhrenknochen. 

m 
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In  zwei  Kiciitungeu  bedarf  die  ali^meine  Pathologie  de.s  IiitelligeDS- 
defektes  einer  weiteren  Ausbildung:  erstens  ist  eine  schärfere  Abgrenzung 
des  allgpemeinen  Begriffes  des  Intelligenzdefekts  erforderlich  und  zweitens  ist 
ein  allgemeines  Aufnahmeschema  für  den  lutelligenzdefekt  dringend  wünschens- 
wert Im  Folgenden  sollen  nene  Arbeiten,  welche  sich  mit  diesen  beiden 
Fragen  beschäftigen,  kritisch  zusammeugestelit  werden. 


I.  Abgrenzung  des  BegrilTes  des  Intel ligensdefektes. 

Hitzig  iH)  hebt  mit  i^echt  hervor,  dass  die  einzelnen  Autoren  unter 
„geistiger  Scliwftehe  und  Demenz"  (d.  Ii.  Intelligenzdefekt)  keineswegs  da.«- 
selbe  verstellen  il.  v.  S.  87).  <  1  rie.si  n  gr  i'  führt  den  Intelligenzdefekt  ül)er- 
huu|)t  nicht  unter  den  ElcuuMitarstoruiigen  der  psyehiselien  Krankheiten  an. 
Erst  in  der  j^peziellen  Psychopathologie  \'2.  Aull  S.  322)  tauchen  ziemlich 
unvermittelt  :\h  dritte  Klasse  der  p.'^ychischen  Krankheiten  die  ., psychischen 
Schwachezu.stKiide"  auf.  Bei  diesen  koII  das  |).syclHsche  Gruiullciden  nicht 
mehr  in  lierrscheiuien  AfYekteii  beruhen,  sondern  die  Störungen  der  Intelligen/, 
an  sich  .selbst,  hei  /unickgetretenen  oder  ganz  abwesciKion  AtTekten,  sollen 
die  Grundanomalic  l)il(lcn.  Diese  Intelligenzstörung  trage  entweder  ganz 
offen  den  entscliictlcncn  Charakter  der  Schwäche  an  sieb,  der  sich  beim 
eigentlichen  IMddsiini  in  der  ICnergielosigkeit  des  N'orstellens,  dem  Mangel  der 
normalen  (ie<laiikt  nreproduktii>n(Verlust  des  ( iedachtni.>-ses)  und  jeder  gesunden 
Kombination  äussert,  oder  jener  Charakter  p.syehischer  Schwäche  sei  gewisscr- 
massen  verdeckt  durch  d.is  Herrschen  einzelner  Wahnvorstelliiniren,  in  deren 
starrem  Festhalten  der  ganze  Rest  psychischer  Kraft  aufgeht,  hinter  <lenen  aber 
im  liewusät£cin  nur  eine  leere  Öde  liege.   LetKteres  entspricht  dem  Bild  der 
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partiellen  Verrütktheit.  Eine  scharfe  Definition  <los  nach  Griesinger  dem 
Blöilsinn  und  der  Verrücktheit  gemeinsamen  Defekts  findet  sich  nir{j;ontls. 
Die  Darstellung  bewegt  sich  mehr  in  Vergleichen.  Eine  hiatoiische  Ver- 
folgUDg  der  Lehren  über  Intelligenzdefekt  bei  den  Vorgängern  und  Nach- 
folgern Griesingers  liegt  nicht  in  dem  Plan  dieses  kritischen  Referats. 
Ich  w^rde  nur  die  neuesten  Lehren  berücksichtigen  und  habe  die  Sätae 
Griesingers  nur  angeführt,  weil  sie  einen  Hauptpunkt  der  Streitfrage 
bereits  völlig  enthalten.  Es  handelt  sich  darum,  ob  bei  der  chronischen 
einfachen  Paranoia  eine  uligemeine  Veränderung  des  Denkens  eintritt  und 
ob  diese  Veränderung  mit  derjenigen  des  erworbenen  Blödsinns  identisch 
oder  wenigstens  verwandt  ist.  Der  zweite  Hauptpunkt  betrifft  die  sogenannte 
Stupidität  oder  akute  Demenz.  Auch  hier  erhebt  sich  die  Frage:  besteht 
hier  eine  allgemeine  Veritnderung  des  Denkens,  welche  mit  derjenigen  des 
erworbenen  Blödsinns  identisch  oder  wenigstens  Tivwandt  ist.  Der  dritte 
Hauptpunkt  betrifft  die  sogenannte  «okundär«'  Demenz  nach  akuten  Psychosen; 
die  Fragestellung  ist  auch  hier  dieselbe.  L'm  diese  drei  Punkte  zu  ent> 
scheiden  ist  offenbar  zunächst  notwendig  die  charakteristische  \^eränderung 
des  erworbenen  BlOdsinns  scharf  zu  definieren.  Das  einfache  Umsichwerfen 
mit  den  Worten:  geistige  Schwäche,  Bewusstseinsstörung  etc.  wird  niemals 
zu  einer  \''eiBtändigung  und  Aufklärung  führen.  Ich  beginne  daher  mit 
den  Dehnitionsyersuchen  des  erworbenen  Blödsmns. 


a)  Das  Wesen  des  erworbenen  Blödsinns. 

Hitzig  (8)  will  nur  solche  intellektuelle  Störungen  als  Schwäche  des 
Geistes"  bezeichnen ,  welche  einen  stationären  oder  progressiven  jedenfalls 
unheilbaren  Zustand  vorstellen  (1.  c.  S.  88).  Eine  Begründung  oder  Recht- 
fertifTung  dieser  Bezeirhnungswt'ise  vermisse  ich.  Schon  auf  der  folgenden 
Seile  giebt  H.  an,  dass  er  selbst  auch  intellektuelle  Störungen,  welche  einer 
sehr  erheblichen  Besserun*;  fähig  sind,  zur  Demenz  rechnet.  Gerade  bei 
einer  generellen  Betrachtung  niüsste  die  Definition  alle  Einzelfalle  umfa.ssen. 
Wenn  sich  einzelne  Ausnalnnen  finden,  so  bedarf  eben  die  Definition  einer 
Korrektur.  Hitzig  än<lcrt  dalier  aucij  selb.st  die  Definition  ein  wenig;  er 
definiert  S.  90  die  geisti;^'e  Schwäche  als  einen  Zustand  dauernden  geistigen 
Defekts,  welcher  sieh  vorwiegend,  aber  nicht  ansschliesslicli  auf  dem  Gebiet 
der  \'erstandesthatigkeit  iinssert.  Da«s  diese  Definition  den  Erfordernissen  einer 
streng  logischen  Definition  nicht  ganz  genügt,  sondern  eine  Diallele  ist.  bedarf 
nicht  erst  der  Hervorhebung.  Diese  Definition  bedeutet  nur:  ich,  Hitzig, 
will  erstens  alle  nicht  daueruden  geistigen  Defekte  nicht  als  geistige  Schwäche 
bezeichnen  und  zweitens  alle  ausschliesslich  auf  dem  Gebiet  der  Verstandes- 
thätigkeit  sich  äussernden  geistigen  Defekte  gleichfalls  nicht  als  geistige  Schwäche 
bezeichnen.   Fasst  man  den  Sats  Hitzigs  nicht  genau  nach  seinem  Wortlaut 
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—  und  ich  fürchte,  Hitzis;  iasst  weiterhin  ihn  solhst  nicht  8o  genau')  — ,  so 
kömite  CS  auch  bcfloulen ,  ihiss  oft  oder  zuweilen  unter  dem  Defekt  <ler 
\'erstandestfiÄtigkeit  bei  der  geistigen  Schwäche  auch  ein  Defekt  auf  andereu 
Gebieten  vorkomme.  Der  geistige  Defekt  selbst  bleibt  jedenfalls  Undefiniert; 
die  Grundlage  für  eine  sichere  Beurteilung  der  oben  augeführten  Haupt- 
punkte fehlt  somit.  Es  wird  statt  einer  Definition  eine  willkürliche  Be* 
schränkung  des  Definiendura  gegeben. 

Leider  entliült  auch  die  übrige  neuere  Littcratur  keine  klare  Definition 
des  Intelligenzdefekts.  So  vermisse  ich  eine  solche  auch  in  der  letzten 
Auflage  des  Kraf f t-Ebingschen  Lehrbuches  (12),  in  der  Diagnostik  der 
Geisteskrankheiten  von  Sommer,  in  den  Vorlesungen  von  Säglas  (19),  wo 
sie  in  der  neunten  Vorlesung  zu  enn'arten  war,  und  anderen  neueren  Schriften 
Die  Definition  von  Jassowitz  bewegt  sich  in  einem  Zirkel  und  trifft  z.  B.  auf 
die  unkomplizierte  Demenz  des  Paralytikers  nicht  zu.  Die  Definition  von 
Emminghaus  (Allgem.  Psychopathologie  1878,  S.  267)  ist  so  komplex,  dass 
sie  schwerlich  für  die  Pnuds  geeignet  ist 

Ich  habe  daher  in  meiner  Psychiatrie  (26)  den  Intelligenzdefekt  als  den 
diffusen  Mangel  an  Vorstellungen  und  Vorstellungsverknüpfungen  definiert 
(S.  54  und  ]S@).  Die  sogenannte  Urteilsschwficbe  und  Gedächtnisschwache 
ist  eine  Folgeerscheinung  dieses  Mangels  Auf  Seite  182  hfttte  ich  besser  das 
Wort  diffus  ausdrücklich  noch  einmal  wiederholt  Der  ausschliessliche  Aus&ll 
der  Vorstellungen  und  Vorstellungsverknüpfungen  eines  einzigen  Sinnesgebietes 
wird  nämlich  aus  praktischen  Gründen,  obwohl  er  schliesslich  auc^  einen 
Defekt  der  Intelligenz  bedeutet,  besser  mit  besonderen  Worten  (Seelenblind- 
heit etc.)  bezeichnet  Hitzig  adoptiert  meine  Definition  (S.  90,  veigl.  auch 
Schlussatz  8,  S.  140),  bestreitet  aber  einzelne  Anwendungen.  Ich  werde 
diese  Anwendungen  weiter  unten  besprechen  und  gebe  hier  zunftchst  noch 
einige  Eriftuteningen  zu  der  g^benen  Definition.  Vor  allem  ist  es  selbst- 
verständlich, dass  der  Mangel  an  Vorstellungen  und  Vorstellungsverknüpfungen 
^n  auf  Krankheit  beruhender  sein  muss.  Sowohl  der  angeborene  Vor- 
stellungsmangel (Ausbleiben  der  normalen  Vorstellungen  und  Vorstellungß- 
verknüpfungen)  wie  der  erworbene  Vorstellungsmangd  (Verlust  der  normal 
erworbenenen  Vorstellimgen  und  Vorstellungsverknüpfungen)  sind  bald 
krankhaft  bald  nicht  krankhaft.  Wenn  ein  Kind  im  Urwald  aufwächst 
oder  ä  la  Kaspar  Hauser  aufgezogen  wird,  so  erwirbt  es  selbetverständlicfa 

>)  Eine  UDgeoftOigkeit  ist  os  auch,  wenn  Hitzig  S.  7.1  schreibt,  ich  liätt«>  filr  eine  b»> 
stimmte,  hier  im  Qbrigen  nicht  in  Betracht  koniiiuMirh>  l'Hvchose  den  Namen  .Irresein  ans 
ZwADgsvorsteUuugeD''  gewählt,  und  er  halte  den  Namen  Geisteastörung  aua  Zwaogsvor- 
•toUangm  fttr  b«M«r.  leb  habe  •llArdinga  in  der  nOigememm  Paychopathologie  (S.  189)  «uk 
einmal  die  Bezeichnung  Irresein  ans  ZwangsvorsteUnii^  gabrameht  (abemo  aoeh  8.  374)» 
in  der  spezifllcn  Darsttllum;  S".  387  394  spreche  irli  nur  von  .Geistesst'Orung*  dnrrh  Zwangv 
vorstellangen.   Nach  dem  Wortainn  scheint  mir  Uhrigea«  der  Unterscliied  svhr  unweseotlich. 
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Vontellung^n  und  VorstellungsverknOpfungeo  nicht  in  nonnaler  Zahl. 
Sein  Vorstellungsschatz  wird  dürftiger  sein  als  der  manches  Imbedllen. 
Trotsdem  wird  man  wohltbun,  hier  nicht  von  einem  Intelligensdefekt  su 
sprechen,  solange  die  Fähigkeit  zam  Erwerb  der  fehlenden  VorsteUungen 
nicht  erloschen  ist«  ebenso  etwa,  wie  man  eine  allgemeine  Mnskelaofawäche 
schwerlich  als  Krankheit  beseiofanen  mid  mit  krankhafter  Muskel- 
atiophie  xusammen werfen  wird,  wenn  sie  ausschliesslich  dnroh  Mangel  an 
Gel^nheit  zur  Bewegung  entstanden  ist  Noch  unzweideutiger  ist  das  Vor- 
kommen eines  nicht  krankhaften  erworbenen  VorsteUungsmengels.  Jedes  Ver- 
gessen stellt  einen  solchen  dar.  Sollte  man  etwa  jedes  Vergessen  als  krankhaft 
und  als  Intelligenzdefekt  („geistige  SchwAche  und  Demenz",  wie  Hitzig 
sagt)  bezeichnen?  Wenn  ich  eine  Sprache  oder  Wissenschaft  lange  Zeit 
nicht  treibe,  gehen  mir  die  bezüglichen  Vorstellungen  und  Vorstellungsyer- 
knüpfungen  verloren.  Wenn  kh.  jetzt  sagen  wollte:  „der  intellektuellen  Arbeit 
ist  genug**  und  lediglich  die  einfachsten  Lebensgenflsse  gemessen  wollte,  so 
würde  in  zehn  Jahren  eine  ganz  allgemeine  Reduktion  meiner  Vorstellungen 
und  VorstellungBverknüpfungen  erfolgt  sein.  Auch  diese  wird  man  doch  nicht 
als  Intelligenzdefekt  imd  als  krankhaft  bezeichnen  wollen,  ebensowenig  wie 
man  die  Abnahme  der  Muskelkraft  bei  dem  Stubengelehrten  als  krankhaft 
besddmen  und  mit  der  krankhaften  Muskelatrophie  zusammenwerfen  wird. 
Auch  hier  wird  man  erst  dann  von  einem  krankhaften  Intelligenzdefekt 
sprechen,  wenn  die  Fähigkeit  zum  Wiedererwerb  verloren  gegangen  ist. 

Ich  schliessc  also,  dass  es  nicht  nur  einen  angeborenen,  sondern  auch 
einen  erworbenen  Vorstellungsraangel  giebt,  welcher  nicht  krankhaft  ist, 
sondern  dem  normalen  Vergessen  entspricht  und  (hiher  aucli  nicht  als  Intelli- 
genzdefekt bezeichnet  werden  kann.  Ich  habe  diesen  (jesiclits])unkt  wieder- 
holt hervorgehoben  (Psyoliiatrie  S.  410).  In  der  Definition  des  Intelhgenz- 
defekts  ist  das  Wort  ,, krankhaft"  als  selbstverständlich  nicht  hinzugefügt 
worden.  Will  man  die  gesuchteste  Missdeutung  ausschliessen,  so  müsste  man 
den  Intelligeuzdefekt  ausdrücklicli  detinieren  als  den  krankhaften  diffusen 
Mangel  von  scharfen')  Vorstellungen  und  Vorstellungsverknüpfungon.  Als 
Kriterium  der  Krankhaftigkeit  in  der  Definition  des  Intelligenzdefekts  die 
Unfähigkeit  zum  Erwerb  oder  Wiedererwerb  anzuführen  habe  ich  bei  Ab- 
fas.sung  meiner  Psycliiatrie  Bedenken  getragen  und  trage  sie  noch  heute. 
Denn  in  Ausnahmefällen  läs^t  dies  Kriterium  doch  auch  einmal  im  Stich. 
Namentlich  bei  dem  erworbenen  Intelligenzdefekt  erlebt  man  zuweilen  so  erheb- 
liche dauernde  Besserungen,  wie  sie  auch  Hitzig  hervorhebt,  dass  eine  Ein- 
mischung der  Prognose  in  die  Definition  mir  nicht  erlaubt  scheint.  Der 
negative  Ausfall  der  Probe,  d.  h.  der  Nachweis,  dass  der  Explorand  unfähig 

'I  Auch  das  UmzulUgeu  des  Wortes  ascbarfen*  empfiehlt  sich  zur  VerhfUuiig  aller 
Missdeutongeo. 
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ist  die  fehlenden  normalen  Vorstellangen  zn  erwerben  beziehungsweise  wieder- 
zuerwerben,  beweist  Intelligenxdefekt,  der  positive  Ausfall  —  nainenttiiib  bei 
längerer  Probe  —  schhesst  Intelligensdefekt  nur  mit  groeaer  Wabrseheinliebkeit, 
nicht  mit  Sicherheit  aus  (etwa  wie  dieFfihigfcelt  nach  der  Frenkel  sehen  Mefhode 
Koofdination  wiedemierwerben  die  Ataade  der  Tabes  nicht  aussohliesst). 

Weiter  ist  su  beachten,  dass  bei  der  Definition  es  sich  selbstvostindlich 
um  die  sogenannten  latenten  Vorsteilungen  oder  Erinnerungsbilder  und  ihre 
Verknüpfungen  handelt  Ein  Mangel  an  aktuellen  Vorstdlungen  kommt 
auch  bei  eriialtenen  latenten  Vorstellungen  yor,  z.  B.  bei  der  Melaiich<^ 
Stupidität  etc.;  er  verdient  die  besondere  Bezeichnung  der  Denkhemmnng. 
Das  Ausbleiben  einer  Vorstellung  oder  VorstellungsverknQpfung,  kann  ent- 
weder auf  Intelligenzdefekt  (Gedächtnisschwäche)  oder  auf  Denkhemmung 
(Reproduktionsunfähigkeit)  beruhen  (vergl.  diagnostisches  Lexikon  Bd.  II, 
S.  695).  Im  ersten  Fall  kehrt  die  Vorstellung  nur  wieder,  wenn  sie  wieder 
erworben  wird,  im  letzteren  ist  de  sofort  und  ohne  weiteres  wieder  da,  so* 
bald  die  Hemmung  weicht. 

Femer  ist  zu  betonen,  dass  jede  Vorstellung  mehrere  Merkmale  hat 
und  dass  zu  dieseu  Merkmalen  auch  der  Gefühlston  gehört.  Der  Mangel 
an  Vorstellungen  kann  sich  sonach  aiu)i  darin  äussmi,  dass  die  Vorstellung 
zwar  inhaltlich  sich  entwickelt  hat,  aber  ohne  die  normale  Gefühlsbetonnug 
geblieben  ist,  beziehungsweise  dass  die  \\)rsteliung  inhaltlich  erhalten  ist, 
aber  ihre  normale  Gefühlsbetonung  verloren  hat  (Psychiatrie  8.  69  [und  411  flL) 
Selbstverständlich  ist  auch  dieser  Mangel  nur  dann  zum  Intelligenzdefekt  za 
rechnen,  wenn  die  Gelegenheit  zu  normaler  Entwickelung  beziehungsweise 
Erhaltung  gegeben  war,  wenn  also  das  Ausbleiben  der  normalen  Entwickeluug 
beziehungsweise  Erhaltung  auf  Krankheit  zurückzuführen  ist;  so  grenzt  sich 
dieser  Intelligenzdefekt  gegen  den  ethischen  Defekt  des  verwahrlosten  oder 
verführten  Verbrechers  ab.  Man  könnte  nun  aber  einwenden,  dtisa  l)ei  Zu- 
rechnung der  in  licde  stehenden  Form  des  Intelligeiizdefekts  (Defekt  nur 
der  Gefühlstüne  bei  normalem  Inhalt  der  Vorstellungen)  z.  B.  auch  die 
Apathie  mancher  Melancholie  zum  Intelligenzdefekt  zu  rechnen  sei.  Ich 
halte  diesen  Einwand  nicht  für  gerechtfertigt:  bei  der  Apathie  der  Melancholie 
handelt  es  nach  meiner  Auffassung  nicht  um  einen  Verlust  der  Gefüh!st<me 
der  latenten  Vorstellungen,  sondern  um  eine  Aufhebung  oder  sogar  Umkeb- 
rung  der  positiven  Gefühlstöue  der  aktuellen  Vorstellungen  durch  patho- 
logische negative  ( !( fühlstöne.  Dazu  kommt,  dass  auch  die  AssooiatioDS- 
bemmung  der  Melancholie  gefühlbetonte  Voi-sielluugen  nicht  aufkonunoi 
lAsst,  zuweilen  hat  man  direkt  den  Eindruck,  dass  die  Association  zwar  den 
Vorstellungsinhalt  noch  eben  zu  reproduzieren  vermag,  hingegen  den  Gefühls* 
ton  nicht      So  erklärt  sich,  dass  auch  die  negativen  Gefühistöne  dn> 

I)  Aveh  bei  dem  aUtagHehea  Vorgang  des  Vergeaaen»  haftet  keineswee»  der  GefllUilaB 
«tote  lläfer  sie  der  Inhalt  Man  erinnert  eiob  i.  B.  oft  noch  eines  Üemildee  UufeMliek  scöiw 


Digitized  by  Google 


Doalitftmmiing  und  Intelligenzdefekt,  aoatomiac^es  Sabstrai  des  lotelligenzdefekts.  G57 


geschränkt  sind,  liian  kann  geradezu  von  einer  Hemmiing  der  normalen 
GefQhlstöne  sprechen.  Der  Beweis  för  die  Richtigkeit  dieser  Aufiassung 
liegt  darin,  dass  mit  der  Heilung  zuweilen  innerhalb  weniger  Tsge  die 
normalen  GefühlstOne  zurückkehren  und  durchaus  nidit  (auch  die  kom- 
plizierten nicht)  erst  allmählich  wiedergewonnen  werden  müssen.  Eine  solche 
Hemmungsapathie  liegt  z.  B.  aach  bei  manchen  ErschOpfungsneurosen  und 
ErschOpfungspsychosen  vor:  die  associative  Reproduktion  der  Vorstellungen 
ist  überhaupt  beschrankt;  wenn  ja  aber  noch  einzelne  Vorstellungen  asso- 
datiy  reproduziert  werden,  reicht  die  assodative  Thätigkeit  infolge  eben  der 
Hemmung  nur  aus,  den  Inhalt,  nicht  aber  die  Gefühlstöne  zu  reproduzieren. 
Mit  dieser  Hemmungsapathie  darf  nun  der  Defekt  der  Gefühlstöne,  welcher 
oben  zum  Intelligenzdefekt  gerechnet  wurde,  nicht  verwechselt  werden.  Ich 
hatte  also  daran  fest,  dass  der  krankhafte  nicht  auf  solchen  Hemmungen 
beruhende  Defekt  der  Gtefühlstöne  unter  den  Intelligeuzdefekt  (nach  obiger 
Definition)  zu  subsumieren  ist  Im  ganzen  sind  übrigens  solche  Defekte, 
welche  sich  ausschliesslich  auf  die  intellektuellen  Gefübltstöne  beziehen, 
selten.  Ich  hatte  gerade  in  den  letzten  Jahren  sehr  viele  Gel^nheit  jugend- 
liche Debile,  an  sogenannter  Moral  insanity  leidende  Kranken  zu  untersuchen. 
Bei  einer  sorgfältigen  Untersuchung  ergiebt  sich  fast  stets  auch  ein  inhalt- 
licher Defekt  der  Vorstellungsbildung. 

Ein  KorroUar  zu  der  eben  gegebenen  Definition  des  Intelligenzdefekts 
ist  der  Satz,  dass  auch  neue  Vorstellungen  nicht  in  normaler  Zahl  von 
dem  Schwachsinnigen  erworben  und  neue  VorsteHungsverknüpfungen  (z.  B. 
Urteile)  nicht  in  normaler  Zahl  gebildet  werden.  Ich  halte  es  nicht  für  not- 
wendig, diese  Thatsache  in  der  Definition  nochmals  besonders  auszudrücken, 
zumal  sie  dem  Intelligensdefekt  mit  der  Denkhenmiung  gemeinsam,  also 
nichts  weniger  als  charakteristisch  ist 

Schliesslich  bedarf  es  der  Klarstellung,  wie  sich  der  Begriff  des  „In- 
telligensdef^ktes"  zu  den  Begriffen  „funktionell**  und  „organisch**  verhält 
Hitzig  hat  seinen  Standpunkt  in  dieser  Fr&ge  (1.  c.  S.  107  ff.)  genauer  präzisiert. 
Er  betont,  wie  mau  ohne  weiteres  zugeben  wird  und  wohl  auch  stets  angenommen 
hat,  dass  auch  bei  den  funktiondien  Geistesstörungen  materielle  Verände- 
rungen vorliegen  und  dass  diese  materiellen  Veränderungen  bei  den  ver- 
schiedenen funktionellen  Geistesstörungen  verschiedeii  sind.  Sehr  bedenklich 
erscheint  mir  hingegen  seine  Annahme,  dass  die  grobe  materielle  Verände- 
rung des  Intelligenzdefekts  nur  eine  Ausbreitung  und  Steigerung  der  feinen 
sogenannten  funktionellen  Veränderungen,  welche  der  Wahnbilduug  zu 
Grunde  liegen,  darstellt  Diese  Annahme  ist  durdiam  unwahrscheinlich,  da 
sie  voraussetzen  würde,  dass  der  Entwickelung  des  Intelligenzdefektes,  stets 
oder  wenigstens  meistens  ein  Stadium  der  Wahnbildung  vorausginge,  was 

luliah's,  wpisH  aber  nicht  mebr.  ob  os  flainaln  gfrallcn  hat  odor  nicht.    Ob  dieses  oder  das 
um^^ekehrto  Vorhalten  häutiger  ist,  koinmt  hier  aicbt  in  betiiM:bt 
Lal>araeh-Oat«rt«(,  Krgebaiaiie:  IV.  Jahrgang. 
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nicht  «1er  Fall  ist.  X'icl  näher  pciu-int  mir  «lic  Annahme,  dass  die  anato- 
mische  Wränderung  des  Intel lij^enzdeiektes  weseutiich  ver^^chitdca  ist  vou 
der  paranoischen  Verand'  runu;,  nithuuliolischen  Venlnderung  etc.  tSie  trägt 
von  Ant'jiiiti;  an  destruktiven  ( 'harakter:  daher  i;it  .^^ie  in  der  Hegel  auch  schon 
in  dem  er.sten  Stadium  der  lüitwickeluiig  des  Delekle-s  nachweisbar.  Ich 
glaube,  dass  Kieser  in  seiner  I\vehiatrie  ilSöf)  S.  121)  bereits  ganz  richtig 
den  Untergang  der  Zellen  und  l^lenienturla.sern  als  das  anatomische  Äqui- 
valent des  Blüdsimis  bezeichnet  hat.  Insofern  hat  es  auch  iieute  noch  einen 
guten  Sinn,  den  Inteliigenzdelekl  aui"  eine  organische  Veränderung  zurück- 
zufüin-en .  es  handelt  sich  eben  um  eine  Zerstörung,  welche  relativ  leicht 
nachweisbar  ist.  Wenn  ein  Intelligenzdefekt  sich  wieder  ausgleicht,  SO 
bedeutet  dies,  da  vollständige  Regenerationen  nicht  stattlinden,  dass  der  Zer- 
slörungsprozess  noch  niclil  vollständig  war  und  deshalb  sich  zurückbilden  j 
konnte,  oder  dass  luidere  Elemeutfi  die  Fimktioneu  der  zeratörteu  über-  | 
uommeu  haben. 

t))  Paranoia  und  Intelligenzdefekt  | 

Ich  will  hier  von  der  Streitfrage,  ob  die  akuten  Krankheitsfornieii.  ' 
welche  man  als  halluzinatorischen  Wahnsinn,  Amentia  etc.  beschrieben  lint. 
zur  Paranoia  gerechnet  werden  sollen  abseilen  und  hier  nur  die  ehroni.-=cln  j 
einfache  Paranoia  in  ihren  Beziehungen  zum  IntelligenzdefekL  })etraohten.  E> 
handelt  sich  also  darum,  ob  diese  chronische  e  i  n  f  a  c  h  e  Paranoia  mit  einem 
Intelligenzdefekt  verbunden  ist.  Hitzig  behauptet  dies  mit  vielen  anderen 
Autoren  ^Griesinger,  Baillargcr,  Sehüle,  Magnan  und  S^rieux  u.  a.i 
iür  das  letzte  Stadium  der  Krankheit,   ich  habe  hingegen  in  Übereinstim- 

• 

1)  überdies  utt  diese  Frag«  fast  bis  zu  einem  Woilstreit  herabgesunken.  Wer,  wie  Hitzig, 
sich  gewöhnt  bat,  mit  dem  Wmt  Paranoia  die  VonteUang  einer  chronischen  unheilbaren  Knuik- 
hoitaart  an  ▼erbinden,  wird  neb  dagogon  atrAnbeOt  wie  Woatpbal  es  aofaien  SchBlem  gelebt  | 

bat,  mit  dorn  Wort  l'aranoift  dio  VnrstoIInne  cinfr  Krankhoitsgattun^.  welche  alle  durch  primÄrf 
inhaltlirho  Vor,'»tplIuni^^stnrmii;i'ii  charakterisiortcn  P9yrho«f<n.  einorloi  ob  aknt  oder  chronisch, 
laniaisst,  zu  vcrbindeu  —  etwa  ebenso,  wie  wir  in  Deutschland  alle  udu  gegen  den  Ausdmck  \ 
IMlire  cbroniqne  anflehoen.  Daae  eine  engere  Verwaadlsebaft  xwiaeben  der  dnffadieo  ehi«> 
nischrn  Paranoia  und  dem  akuten  halluzinatorischen  Wahnsinn,  unserer  akuten  halliuinr. 
torischen  Par.inoia,  besteht,  als  z.  B.  zwischen  erateror  und  (l<'r  Mehmrholie,  i.^t  wohl  unb« 
streitbar.    Will  man  die  Unterschiede  zwischen  einfacher  chronischer  und  akuter  hallozioat»- 
riseher  Paranoia  dorehana  auch  im  Genna  prozinrani  hervorheben,  ao  ist  aa  aicb  aehlieadieb 
nichts  einzQwenden:  man  .sollte  dnuii  nur  eine  gvoigiiete  Bezeichnung  wihlen.    Die  Bexekk- 
nnngen  Amentia  und  Anoia  widerstielu  ri  ili-ni  historischen  ."^inn  diirclian«.  weil  sie  früher  sf<>ts 
Ar  Blödsinn  gehraucht  wurden,   äie  konnten  sich  fUr  dte  akuten  halluziuatorisciien  FornieD 
nur  einschleichen,  weil  dto  Oeadiiebta  der  Fbychiatria  leider  vielea  Aatoren  gar  nicht  gegeo 
wictig  iat.  Die  Frage  der  Heilbarkeit  ferner  aollte  jedonlklla  für  die  Wahl  eiiMt  aadeieB 
Genus  proximum  nicht  ent.scheidend  mitsprechen.   In  der  ganzen  Qbrigen  Medizin  ist  ein  der- 
Nfuiionklnturverfahren  nicht  äblich.   Man  vergleiche  z.  B.  die  Beziehungen  Nepbhti« 
acuta  und  chronica  U.  V.  a. 
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moDg  z.  B.  mit  Falret')«  Meynert*)  behaaptet,  dass  das  letzte  Stadium 
nur  einen  luteUigenzdefekt  vortAuache,  dass  es  sieb  um  eine  Pseudodemenz 
handle.  Ich  halte  auch  noch  heute  an  dieser  Behauptung  fest  Wo  bei 
einer  einfachen  chrooiachen  Paranoia  ein  Intelligenzdefekt  nachweisbar  ist, 
läsBt  sich  nachweisen,  dass  dieser  entweder  schon  vor  der  £ntwickelung  der 
obronisohen  Paranoia  bestanden  hat,  dass  es  sich  also  um  die  sehr  häufige 
Komplikation  mit  angeborener  Debilität  handelt*),  oder  dass  im  Verlauf  der 
Paranoia  im  Senium  zugleich  mit  anderen  für  die  Senilität  charakteristischen 
Symptomen  ein  seniler  Intelligenzdefekt  sich  entwickelt  hat,  dass  es  sich  also  um 
eine  Komplikation  mit  Dementia  senilis  handelt  Was  gewöhnlich  im  Schluss- 
stadium der  chronischen  ein&chen  Paranoia  für  Intelligenzdefekt  gehalten 
wird,  ist  keiner.  Der  Kranke  ist  2— 3— 4  Jahrzehnte  lang  von  seinen  Wahn- 
ideen beherrscht  gewesen.  Die  meisten  anderen  Interessen  waren  durch  sie 
zurttckgedrftngt*).  Er  hat  andere  Voistellungsgruppen  deshalb  kaum  jemals 
mehr  reproduziert  Die  Anstaltsintemierung,  so  heilsam  und  notwendig  sie 
sonst  sein  mag,  trägt  hierzu  noch  bei;  daher  ist  auch  die  Pseudodemenz  bei 
nidit  internierten  chnmischen  Paranoikem  ganz  erheblidi  seltmer.  Innerhalb 
des  Wahnkreises  muss  sich  die  wabnbildende  Kraft*)  schliesslich  ganz  ebenso 
erschöpfen,  wie  die  Association  eines  Gesunden,  der  ohne  nieues  Beobachtuugs- 
material  immer  wieder  denselben  Gedankenkreis  (z.  B.  dasselbe  Problem) 
durchdenken  müsse.  Es  handelt  sich  also  nicht  um  einen  krankhaften 
Mangel  an  Vorstelliuigen  und  Vorstellungsverknüpfungen,  sondern  um 
einen  Vorgang,  welcher  dem  normalen  Vergessen  zu  vergleichen  ist.  Der 
Widerlegungsversudi  Hitzige  scheint  mir  nicht  gelungen.  In  den  acht 
kurzen  Krankenges^ehten,  welche  Hitzig  mitteilt,  vermisst  man  nament- 
lich jede  Angabe  Aber  die  Beschaffenheit  der  Intelligenz  vor  der  E^twioke< 
lung  der  Paranoia.  Sodann  schliesst  Hitzig  mit  Unrecht  aus  dem  Wider- 
sinn der  Wahnvorstellungen  auf  Intelligeuzdefekt.   Dieser  Widersinn  erklärt 

1)  s.  B.  in  der  Dfoknamoo  SodMä  mÜ.  pi^eh.  29.  XL  1888.  Vagi,  tndmneits  aveh 

Bfttlet,  Dc^lire  de  pers^cation  k  Evolution  syst^matique.  1886 

Klinisrhe  Vorlesungen  über  Psvchiatrie.  Wien  WAO.  t.  B.  208,  266. 
•ij  Kall  1  bäum  reebnet  solche  Fälle  zur  ,^eboiden  Tarauoia". 

*)  Hiebt  ▼Mvttndlieh  ist  mir,  dam  Hiisig  bebaaptet,  „dam  die  Intoneitlt  des  Wehns 

den  Kranken  in  den  Heltensten  Flllen  von  der  Bcdchfiftigung  mit  anderweitigen  Int«reMsen  los- 
It'st"  Iih  halte  e»  allorrlings  für  eine  feststohende  klinische  Thatsachc.  dass 
eine  bolcbe  Loslösong  in  der  Regel  erfolgt  VemachlfiMigang  der  Berufs-,  der  Familien-  etc. 
intorMMa  kehrt  In  der  Anamneee  der  ehroniaehen  eiofaehen  Baraiwia  aUenthalben  wieder. 
Oerade  in  diesem  entscheidenden  Punkt  wird  Hit sig  den  klinischen  Thatsaehen  nicht  gerecht 
Die  meisten  Autoren  stimiiifii  hirrin  durchaus  mit  mir  ülioroin.  —  Wo  ausnahmsweise  sich 
ausser  den  einfachsten  sinnlichen  Interessen  (llitz igs  ,Kxtrawarst*,  102J  noch  andere  iuter- 
eeaon  erhalten,  tritt  eben  eine  Fseudodemeuz  nicht  ein. 

ft)  Hitsig  nimmt  8.  101  an  dieeem  Anadmek  Anatoss.  Er  seheint  sn  glanhen,  dass 
ich  damit  wieder  eine  Apperception  eingefQhrt  h&ho.  Nichts  liegt  mir  ferner.  Ich  kann  die 
fDr  mich  beruhigende  Vorsirhrning  gohon.  i\hh<\  ich  dabei  nur  an  die  kombinierende  Thitigkeit 
der  Aasociation  gedacht  habe,  wie  sie  in  meinem  Leitfaden  (4.  Aufl.  S.  77)  erörtert  ist. 

42* 
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sieb  nämlieh  sum  Teil  aus  der  Realitttt,  welche  eben  Hallimnationeii  nun  einnial 
für  fast  alle  Geisteskranken  haben.  Sie  sind  gewissermassen  in  die  Zwangslage 
vefsetst,  aus  Gleichungen,  die  sahlieiche  Fehler  in  sich  enthalten  und  die  für 
ne  absolut  richtig  sind,  weitere  Gleiidiungen  zu  berechnen,  kein  Wunder,  dass 
die  letzteren  widersinnig  ausfallen.  Alle  halluzinatorischen  Fälle  sind  daher 
von  vornherein  nicht  beweiskräftig.  Es  ist  schwerlich  ein  Zufall,  dass  unter 
den  acht  von  Hitzig  angeführten  Kranken  sieben  (nftmlich  alle  mit  Ausnahme 
des  ersten)  sicher  halluzinierten.  Aber  auch  ohne  Mitwirkung  von  Halluzina- 
tionen können  allerdings  uns  widersinnig  scheinende  Wahnvorstdlungen  auf- 
treten, ohne  dass  ein  Intelligenzdefekt  bestehen  muss. 

Die  WahnvorstellungeD  sind  eben  Vorstellungsverknüpfungen,  welche 
sidl  infolge  einer  uns  nicht  ntther  bekannten  Verschiebung  der  Erregbar- 
keitsverhältnisse der  Rindenelemente  bilden  und  so  fest  nnd,  dass  die  nor- 
malen  Empfindungen  und  Vorstellungen  zu  einer  Korrektur  nicht  ausreichen. 
Es  handelt  sich  also  nicht  um  einen  Mangel  an  Vorstellungsverknüpfungen, 
sondern  um  ein  krankhaftes  Plus,  und  mithin  (vgl.  die  von  Hitzig  selbst 
acceptierte  Definition)  um  keinen  Intelligenzdefekt  Hitzig  vermisst  die 
„Mitwirkung  einer  Reihe  dem  Gesunden  geläufiger  Associationen".  Ich 
würde  sagen:  Die  Wahnvorstellungen  waren  stärker  als  die  normalen  Asso- 
ciationen, letztere  sind  also  nicht  verloren  gegangen,  sondern  nur  verdrängt 
und  unterlegen.  Man  kann  in  sehr  vielen  Fällen  diesen  Kampf  geradezu 
anamnestisch  nachweisen,  oft  war  ich  selbst  noch  Zeuge  dieses  Kampfes. 
Es  entspricht  dem  ersten  Stadium  des  D^lire  chronique,  wie  es  Magnan, 
Serieux  u.  a.  so  ausgezeichnet  geschildert  haben.  Je  genauer  man  nach- 
forscht, um  so  mehr  überzeugt  man  sich,  dass  Wahnvorstellungen  oder 
Sinnestäuschungen  anfangs  die  Bildung  korrigierender  ^'orstellungen  nicht 
hindern,  sondern  erst  nach  lünLH^rem  oder  kürzerem  Kampfe  sie  verdrängen*). 
Nur  so  sind  die  anfänglichen  Äus8erun<;en  der  Kranken  über  die  Rätsel- 
haftigkeit ihrer  Vorstellungen  verständlich.  Aus  der  Unkorrigierharkeit 
der  Wahnvorstellungen  ist  weder  auf  Abwesenheit  noch  auf  besondere 
Schwäche  der  normalen  Vorstellungen  zu  scbliessen.  Die  letztere  begün- 
stigt die  Bildung  und  einen  raschen  Sieg  der  Wahnvorstellungen  —  daher 
die  relative  Häufigkeit  der  Paranoia  bezw.  paronoischer  Zustände  bei 
DebiUtät  — ,  ist  aber  nicht  unerlässlich  und  fehlt  sehr  oft.  Hitzig  erklärt 
freilich  eine  „anderweit  vorhandene  Denkschwäche"  für  unerlässlich;  aber 
gerade  „anderweit"  besteht  diese  Denkschwäche  nicht,  wenn  wenigstens  unter 
Denkschwäche  nicht  irgend  ein  geheimnisvoller  Vorgang,  sondern  eben  der 
Mangel  an  Vorstellungen  verstanden  wird.  Sind  die  normalm  VorsteUungen 
einmal  überwunden,  so  wird  ihre  Reproduktion  immer  seltener:  sie  werden 


1)  In  dem  nll gemeinen  Teil  meiner  Ftoyehietrie  hebe  ich  dieeeo  Kampf  eher  aeeh  ab  n 
knrs  geschildert  (ti.  117). 


Digitized  by  Google 


Wahnvorbtelluiigeu  Uurcb  Zuaahiuü  voa  VursteiJuujjsverkoapfiuigeu. 

vergesflen  und  nun  scheinen  die  Wahnideen  in  ihrem  absoluten  Auftreten 
in  der  That  aof  Schwachsinn  zu  deuten,  wenn  man  nicht,  wie  es  sich  gebührt, 
die  Entwickelung  berficksichtigt 

Richtig  ist,  dass  in  seltenen  Etilen  zuweilen  bei  einer  chronischen 
Paranoia  gans  sinnlose,  kaum  mehr  als  Wahnvorstellungen  zu  bezeichnende 
Sfttse  auftreten.  Einen  solchen  habe  ich  in  meinem  Lehrbuch  mitgeteilt': 
Das  Weltall  wird  fett — schwarz  ist  nicht  schwarz  etc.  Dabei  habe  ich  jedoch 
sofort  henroigehoben ,  dass  solche  Vorstellungsverknüpfungen  bei  erblich 
degenerierten  Paianoikem  vorkommen.  Der  in  Rede  stehende  Kranke  ist 
angeboren  debil.  Allerdings  findet  man  zuweilen  fthnliche  Vorstellungsvex^ 
knfipfnngen  auch  bei  Vollsinnigen.  Es  handelt  sich  dabei  um  inkohärente 
Einftlle,  welche  plötzlich  auftauchen,  wieder  verschwinden,  um  in  ähnlicher 
Form  nach  Wochen  plötzlich  wiederzukehren.  Hält  mau  solchen  Kranken 
die  Widersinnigkeiten  ihrer  BSAxe  vor,  so  geben  sie  sofort  zu  erkennen,  falls 
eben  nicht  eine  Komplikation  mit  angeborenem  oder  senilem  Schwachsinn 
Vorliegt,  dass  sie  die  richtigen  Vorstellungen  noch  besitzen,  dass  kein  Mangel 
an  Vorsteliungen  voriiegt  Selbst  der  erwähnte  Kranke  weiss  sehr  gut,  dass 
schwarz  nicht  weiss  ist  und  dass  das  Weltall  nicht  wirklich  Fett  ansetzt, 
aber  deshalb  verleugnet  er  das  Fndukt  seiner  krankhaften  Assoziation  doch 
nicht;  gewöhnlich  versucht  er  nachträglich  den  sinnlosen  Sätzen  einen  geheim- 
nisvoUen  Sinn  unterzuschieben.  Also  auch  hier  fehlen  die  normalen  Asso- 
ciationen nidit,  sondern  sie  werden  nur  von  dem  Kranken  verleugnet  oder 
von  den  krankhaften  Associationen  verdrängt  Ebenso  wie  eine  Halluzination 
andi  bei  dem  voUsiunigsten  Kranken  starker  ist  als  die  normalen  Empfin- 
dungen, ebenso  ist  auch  die  krankhafte  Vorstellung  stärker  als  die  normalen 
Vorstellungen. 

Selbstversttndlich  ist  es  bei  dieser  Sachlage  ganz  ausgeschlossen,  dass  man 
ans  dem  Inhalt  einer  Wahnidee  mit  Sicherheit  auf  Intelligenzdefekt  schliessen 
könnte.  Die  empirisch-klinisch  gesammelten  Kriterien,  welche  ich  S.  105  für 
schwachsinnige  Grössenideen  angaben  habe,  sind  daher  nur  als  Wahrzeichen 
zu  betrachten,  welche  auf  die  Wahrscheinlichkeit  eines  existierenden 
Intelligenzdefekts  hinweisen.  Ab  solche  kommen  bei  Grössenideen  speziell 
in  Betracht:  Die  Masslosigkeit  bei  dürftiger  psychologischer  Motivierung,  die 
inneren  Widersprüche,  die  Zusammenhangslosigkeit  und  die  Hülflosigkeit 
gegenüber  Einwänden  (vergl.  S.  292).  Bei  einem  vollsinnigen  Paralytiker 
wird  man  diese  Merkmale  sehr  selten  vereinigt  finden.  Die  Masslosigkeit 
verrät  sieh  namentlich  in  der  beliebigen,  klinisch  allbekannten,  S.  106  aus- 
drücklich von  mir  hervorgehobenen  Steigerungsfähigkeit  durch  Suggestiv- 
fragen. Ich  kann  auch  durchaus  nicht  finden,  dass  die  Grössenidee  eines 
Kranken,  welcher  sich  für  den  Sohn  des  Kaisers  hält,  weil  er  mit  vielen  anderen 
vom  Kaiser  gegrüsst  worden  ist,  mit  der  Grössenidee  des  Paralytikers,  der 
sich  Obeigott  uennt,  auf  eine  Stufe  hinsichtlidi  der  psychologischen  Moti- 
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▼ierang  zu  atdlen  ist  Bei  dem  enten  Kranken  handelt  ea  aich  um  eine 
BeziehungiBwahnvoTatelliing, — dieselbstveratindlich  auf  dem  Boden  euiea  Torai»* 
gegangenen  unbestimmten  Beeiehungswahns  (Teigl.  6.  879)  —  an  eine  real^ 
illuflionftre,  zuweilen  auch  an  eine  halluzinatorische  EmpfindungstbaAsacfae  an- 
knüpft. Der  logische  Qvog  ist  ganz  charakteristisch:  Der  Kaiser  hat  mich 
speziell  gegrüsst  —  der  Kranke  glaubt  fest,  das  bemerkt  zu  haben  —  und 
dafür  findet  er  die  Erklärung  in  der  wahnhaften  Verwandtschaft  Selbetver* 
ständlich  ist  die  Wahnvorstellung  auch  nicht  ausreichend  motiviert,  sonst 
wftre  es  keine  Wahnvorstellung.  Die  Motivierung  ist  aber  doch  eine  gans 
andere  als  bei  der  Obergottvorstellung  des  Paralytikers.  Wie  oft  habe  ioh 
solche  Paralytiker  gefragt:  woher  wissen  sie  das,  wie  kommen  sie  dazu?  Die 
Motivierung  ist  durchweg  gleich  NuU.  Gerade  diese  Dürftigkeit  der  Moti- 
vierung bei  der  Ungeheuerlichkeit  der  Wahnvorstellung  bleibt  doch  bemer* 
kenswert  —  Ausdrückhoh  aber  ist  hervorzuheben,  dass  keineswegs  alle  Wahn- 
vorsteUungen  des  Niohtschwachsinnigen  motiviert  sein  müssen.  Ich  behaupte 
nur  die  Dürftigkeit  der  Motivierung  für  die  Wahnvorstellungen  der  Schwach^ 
sinnigen.  Unmotivierte  „wahnhafte  Einttlle"  kommen  auch  bei  vollsinnigen 
Geisteskranken  vor,  d.  h.  bei  fi^ranken,  bei  welchen  sich  kein  VorsteUunge- 
defekt  nacfaweiBen  Ifisst,  und  zwar  auch  nicht  auf  dem  speziellen  VorsleUungs- 
gebiet  des  wahnhaften  Einfalles. 

Nach  allem  scheint  mir  also  der  Übergang  der  chronischen  Paranoia  in 
sekundäre  Demenz,  also  die  sekundäre  Entwickelung  eines  IntelligenzdeiSekts 
im  Sinne  der  obigen  Definition  ohne  Komplikationen  (Senium,  Intoxikationen) 
weder  durch  Hitzig  noch  durch  einen  der  weiterhin  anzuführeniden  Autoren 
nachgewiesen.  Für  die  chronische  halluzinatorische  Paranoia  steht  dieser 
Nachweis  gleichfalls  noch  aus,  doch  will  ich  zugeben,  dass  hier  die  Frage 
noch  nicht  spruchreif  ist  Jedenfalls  empßehlt  sich  künftig  eine  Trennong 
der  halluzinatorischen  und  nicht  halluzinatorischen  Fälle. 

Was  die  speziolle  Anwendung  dieser  Erörterungen  auf  den  Querulanten- 
Wahnsinn')  anlangt,  so  glaube  ich,  dass  letzterer  keine  Sonderstellung  ein- 
nimmt, dass  jedoch  die  Komplikation  mit  angeborener  Debilität  besonders 
häufig  ist  und  dass  das  enge  Wahngebiet  des  Querulanten  die  Entwickelung 
einer  Pseudodemenz  ganz  besonders  begünstigt;  auch  Komplikation  mit  De- 
mentia senilis  habe  ich  in  einem  Fall  beobachtet. 

Der  Abhandlung  Hitzig.«  geht  zeitlieh  eine  Arbeit  von  Cr  am  er  (3)  vor- 
aus. Dieser  bestreitet  wie  ich.  dass  ein  Indelligenzdefekt  der  Paranoia  als  solchen 
zukomme.  In  derselben  Richtung  bewegen  sich  auch  die  .Au.«fiihrungcn  Neis - 
8er8(14u.  15),  aus  welchen  ich  namentlich  die  Kritik  4üi'uukiiuiächen  Annahmen 

>)  Hitzig  schreibt  Quaerulantenwabnsion  wohl  mit  Unrecht.  Das  Wort  ist  nicht  von 
qaaeru  snehen,  fragen,  Mildem  von  queror  klagen  «bialeiten.  Quendiw  bdsvt  klagend.  „Cti»r 
mitas  qomrnliw  est^  bi<M  es  aebon  bei  d«n  RSrnnv.  Ein  W«rft  qaaanilaB  «üatiati  nicht. 


Digitized  by  Google 


OlMfgBiig  der  FanmuM  in  DeuMM.  AaaoowtioaBbeBOhriUikuBg. 


663 


Rraepelins  (11)  speziell  hervorhebe.  Auch  die  Auffassung  des  Ton  Hitzig 
angeführten  ersten  Falles  wird  in  wesentlichen  Punkten  zutreffend  berichtigt. 

Hingegen  spricht  Salgö  (17)  die  Überzeugung  aus,  „dass  die  Unfähigkeit  das 
Krankhafte  oder  Absonderliche  einer  Apperzeption  (gleichviel  ob  Wahnidee 
oder  Halluzination)  zu  erwägen  oder   den  Vorgang  zu  kontrollieren  eine 

schwere  Einengung  <lor  Intelligenz,  eine  erhebliche  Minderung  der  Urteils- 
kraft bedeutet."  Er  glaubt  eine  ..initiale  Einengung  des  Bewusstseins",  eine 
„Veiurmung  <le.s  Bewusstseinsinhult.'^  '  annehmen  zu  küiuion.  „Die  Möglichkeit 
einer  unbehinderten  wechselseitigen  Wirkungshihigkeit  der  erworbenen  Ele- 
mente des  psychischen  Lobens''  fehlt.  Nicht  die  Starke  der  Wahnvor.'^tellung, 
sondern  die  Beschränkung  dieser  Wechselwirkung  verhilft  der  Wahnvor.-itt  Uuug 
zum  Sieg.  Diesem  Satze  könnte  man  eventuell  noch  beistimmen,  wenn  mau  statt 
„nicht  —  .sondern"  „nicht  nur  —  sondern  audi"  setzt.  Nicht  nur  die  abnorme 
Intensität  oder  Energie')  der  pathologischen  V^orstellung  und  Vorstellungsver- 
knüpfimg,  welche  Wernicke  in  ähnlichem  Sinn  auch  als  Üborwertigkeit 
he/.eichnet  hat.  .sOTidern  vielleicht  auch  <he  Herabsetzung  des  associativen 
Eintlus.'ies  der  normalen  Em|)tindungen  und  Vorstellungen  bedingt  die  soge- 
nannte Kritikl<)>igkeit  gegenüber  der  Wahnvorstellung.  Der  Verfasser  sub- 
stituiert nun  aber  dieser  Herabsetzung  des  associativen  Einflusses  der  normalen 
Vorstellungen  schleclitweg  eine  „Schwäche"  dieser  normalen  Vorstellungen, 
und  damit  widerstreitet  die  Erfahrung  Diese  selben  normalen  Vorstellungen 
sind  nämlich  im  übrigen  in  der  Association  durchaus  nicht  wirkungs.schwach, 
gescliweige  denn  schlechtliiii  ..schwach",  sondern  versagen  —  wie  die  normalen 
P^mptindniigen  nur  gegenüber  den  Wahnvorst<illungen.  Es  kann  al.so 
diese  Herabsetzung  der  associativen  Wirkung  nicht  auf  eine  Schwäche  der 
normalen  Vorstellungen  selbst  zurückgeführt  wenlen.  sondern  nur  auf  eine 
—  NB  nur  in  einer  Richtung  vorhandene,  nicht  anti<irome  —  A.«!sociations- 
beschränkung^K  Die  Wahnvorstellungen  beeinflussen  die  noiin-ilcn  \'or- 
stellungeu  und  oft  auch  die  normalen  Einjttindungen  in  krankhaft  gesteigertem 
Masse,  während  der  umgekehrte  Kintluss  vielleicht  sogar  krankhaft  herab- 
gesetzt ist.  In  ganz  übertriebener  Weise  hat  man  dicken  Thatbestand  gleich 
zu  einem  Zerfall  der  Persönlichkeit"  und  ähnlichem  aufgebauscht.  Auch 
diese  Associationsbeschränkung,  soweit  sie  vorliegt,  darf  nicht  als  Intelligenz- 
defekt aufgefasst  werden:  sie  ist  lediglich  als  eine  krankhafte  Verschiebung 
der  Erregbarkeit  (etwa  analog  derjenigen  der  Denkhenmnmg)  aufzufassen.  Salgo 
wirft  diese  AVmahme  der  Erregbarkeit  talschlich  mit  dem  \'erlust  der  spezili- 
echen,  dem  Vorsteiluugsinhalt  entsprechenden  Disposition  (im  Sinn  von  Waitz 

')  Leitfaden  der  physiol.  Psych.  4.  Aufl.  lH9b,  S.  144  (1.  Aafl.  B.  106).  VergL  auoh  die 
•iOKebeDden  ÄasfUhningen  Arcb.  f.  Psych,  bd.  XX.IV.  U.  I  u.  2. 

*)  Ich  habe  auf  das  Vorkommea  und  die  Bedeutung  solcher  DissociatioMii  bei  der  ein* 
ladMtt  chroniselMii  VtMOUML  ichoa  ia  meiner  ArbeH  Aber  dir  Störungen  des  Vontellnngs- 
•blftidb  bei-Ftoanoi»  (Areh.  f.  P^eh.  Bd  jM.  8.  54  des  8ep.-Abdr.)  hingswiesen 
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und  Wandt,  der  Res  meiner  I^chophysiologie)  zusammen,  er  venradudt 
die  Intensitttt  mit  der  Deutlichkeit  der  Vorstellang.  Auch  in  den  irettefen 
Auseinandersetsungen  (z.  B.  8.  909)  spielen  die  B^^riffe  der  Hemmni^  und  i 
des  Defekts  fortwährend  durcheinander.  Nach  Salgö  müsste  man  mit  dem- 
selben Recht  wie  den  Paranoiker  auch  den  Neurastheniker  und  MelanohoHker 
schwachsinnig  nranen,  wozu  ich  8.  908  und  909,  bezw.  907  zu  Torgleieheo 
bitte. 

Die  8tatistik  von  Taty  und  Toy  (21),  wonach  23 ^  aller  an  Ver- 
folgungswahn wkrankten  Lidividuen  schliesslich  in  Demenz  verfallen  sollteo, 
ist  nicht  brauchbar,  weil  der  Zustand  der  Intelligenz  yor  der  EntwidEelimg 
der  Paranoia  nicht  angsg^n,  die  einfache  Form  von  der  halludnatorisdMD 
nicht  getrennt,  der  Einfluss  des  Seniums  nicht  berficksichtigt  und  endlidi  die 
Demenz  nicht  durch  Mitteilung  bestimmter  Beobachtungen  belegt  ist 

Wer  nicke  (22—24)  hat  neuerdings  zur  Erklftrung  mancher  (aller?  Ref.) 
Halluzinationen  und  autochthonen  Ideen  eine  besondere  Sejunküoo  ange- 
nommen (Paranoische  Zust&nde  8.  112  ff.),  worunter  er  eine  partielle  Losung 
der  Kontinuität  gewisser  Associationen  versteht,  findet  diese  Lockerung  auch 
auf  Assodationsbahnen,  welche  die  Vorstellungen  verbinden,  statt,  so  treten 
autochtbone Ideen  auf,  d.  h.  Gedanken,  welche  der  Kranke  selbst  als  fremd*) 
und  lästig  empfindet  (108).  Halluzinationen  entstehen,  wenn  die  AssodatioD 
zwischen  Empfindungs*  und  Vorstellungselementen  gelockert  ist  Diese  Se- 
junktion  deckt  sieh  in  vielen  Punkten  mit  dem,  was  ich  als  Dissodation 
bezeichnet  habe.  Während  ich  aber  als  Folge  der  Dissodation  die  Unorieo- 
tiertheit  und  die  Inkohärenz  angeführt  und  die  einsdtige  Rückwirkung  der 
Wahnvorstellungen  hervorgehoben  habe,  sucht  Wer  nicke  Reizsymptome, 
nämlleh  HaHuzinationen  und  autochthone  Ideen  aus  seiner  Sejunktion  absa- 
Idten  vermöge  einer  „Anstauung"  oder  „Spannungszunahme"  der  Ganglien- 
zellen, worin  ich  Wer  nicke  nicht  beistimmen  kann.  V(m  den  autochthonen 
Ideen  unterscheidet  Wernicke  die  überwertigen  Ideen  (S.  146),  wdcbe 
wohl  dem  am  meisten  entsprechen,  was  man  sonst  als  Wahnvorstel- 
lungen bezdchnei  Den  Entstehungsmechanismus  betrachtet  Wernicke 
noch  als  unerklärt.  Im  allgemeinen  glaubt  er  sie  als  Erinnerungen  an  j 
ein  besonders  affektvolles,  schwer  assimilierbares  Erlebnis  definieren  xa  ! 
können.  Das  Ausbldben  der  Korrektur  führt  auch  Wernicke  nicht  auf 
einen  allgemeinen  Intelligensdefekt,  sondern  einfach  auf  die  krankhafte  Über 
Wertigkeit  zurück  (S.  160);  sugldch  trete  infolge  dner  Sejunktion  der  soge- 
nannte Beziehungswahn  auf  (S.  150  und  131).  Wernicke  glaubt  daher  auch, 
dass  eine  Heilung  durch  allmähliches  Auftreten  kräftiger  Gegenvorstellungen 
wohl  möglich  sei.  Er  hat  in  zwei  Fällen  des  fischen  Querulantenwahnsinns 
Heilung  beobachtet    Die  weiteren  Erörterungen  Wernickes,  wonach  es 

<)  Die  ZwugevontelloiigeD  werden  Tom  Knnken  uch  W.  oiclit  als  fremd  empfeBdea. 
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,.eiuc  wohlbekauDte  Krankheit  Paranoia  chronica  simplex  nicht  giebt"»  gehören 
nicht  hierher. 

Die  Heilungsfähigkeit  der  Querulantenverrücktheit  behaupten  übrigens 
auch  Köppen  (10),  Mendel  (Diskussion  zu  Köppens  Referat)  u.  a.  Ich 
selbst  habe  nur  sebr  weseatliobe  Remiseionen  beobachtet 

Die  FfiUe  von  Pontoppidan  (16),  Aschaffenburg  (1),  Gerlach  (7), 
Cullerre  (4)  u.  a.  bieten  nur  kasuistlaches  Intertase.  Bemerkt  sei  nur,  dasa 
in  der  franzOfliBoheiiLitterotur  die  Querulantenverrflcktheit  jetst  oft  auch  als 
d^lire  de  la  chicane  oder  däire  de  reyendication  figuriert 

c)  Stupidität  und  Intelligenzdefekt 

Unter  Stupidität  verstehe  ich  die  Psychose,  welclie  Dagonel,  Krafft- 
Ebing,  ich  und  andere  mit  diesem  Namen  belügt  liaben').  Ausserdem  ist 
die  Bezeichnung  ,, akute  heilbare  Demenz,  Dementia  acuta"  übHch.  Der  letztere 
Name  würde  schon  ausdrücken,  dass  ein  Intelligenzdefekt  und  zwar  ein  heil- 
barer besteht.  Gerade  dieser  Iiitelligen/defekt  ist  nun  aber  sehr  zweifelhaft. 
Ich  habe  daher  in  meinem  Lehrbuch  die  Unzweckmässigkeit  der  Bezeichnung 
„akute  Demenz"  hervorgehoben  (S.  335)  und  die  Thatsache,  dass  die  Kranken 
auf  die  einfachsten  Fragen  die  Antwort  schuldig  bleiben  oder  eine  sinnlose  Ant- 
wort geben,  auf  Hemmungen  zurückgeführt.  Beweisend  schien  mir  und  scheint 
mir  noch  heute  hierfür  die  klinische  Erfahrung,  dass  der  Kranke  bei  seiner 
Genesung  nicht  etwa  seine  Vorstellungen  und  V'orstellungsvcrknüpfungen  neu 
erwerben  muss,  sondern  ohne  neues  Lernen  in  seinen  alten  Besitzstand  wieder 
eintritt.  Daraus  geht  hervor,  dass  die  latenten  Erinnerungsbilder  nicht  ver- 
loren gegangen  waren,  wie  es  bei  dorn  Inteiligcnzdefekt  nach  obiger  Definition 
stattfindet,  .sondern  dass  nur  infolge  llerab.setzung  ihrer  Erregl)arkeit  oder  infolge 
Herabsetzung  der  Energie  des  Associationsprozesses  ihre  Reproduktion  unter- 
blieben war.  Unt€r  den  übrigen  neueren  Lehrbüchern  der  Psychiatrie  er- 
wähne ich  nur  dasjenige  von  K  raff  t- E  b  i  n  l;;,  in  welchem  ebenfalls  die 
Funktionsbehinderung  und  Fun  ktionsaufiiebung  betont  wird  (5.  Aufl. 
S.  358).  Hitzig  hebt  in  der  oft  erwähnten  Abhandlung  ebenfalls  gegen 
Kraepelin  hervor,  dass  „das  Leiden  nicht  die  geringste  V^erwandtschaft  mit 
Demenz  habe*',  und  dass,  wenn  sich  aus  diesen  Krankheitszuständeu  ein  Zu- 
stand dauernder  geistiger  Schwäclie  wirklich  entwickelt,  er  als  Folgezustand 
einer  primären  Affektion  aufzufassen  sei  iS  8H).  Die  Mehrzahl  aller  Psychiater 
wird  hiermit  übereinstiimnen.  Wenn  einige  Autoren  statt  der  Bezeichnung 
Stupidität  die  Bezeichnung  «Stupor  (primärer,  einfacher,  akuter  etc.)  vor- 
ziehen, 80  hegt  darin  jedenfalls  auch  die  Anerkennung,  dass  es  sich  nicht 


I)  Zum  ent«u  Male  finde  icb  den  NamMi  in  diesem  Sinne  bei  Georges  gebrsnvht. 
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um  einen  Defekt,  sondern  um  Hemmungen  handelt.  Die  Bezeichnung  Stupor 
erscheint  mir  jedoch  insofern  weniger  passend,  als  wir  mit  Stupor  bereite 
einen  Zustand  bezeichnen  und  nicht  auch  eine  Krankheit  so  bezeichnen  sollten. 

Ebenso  wie  die  einfache  primäre  Hemmung  der  Stupidität,  hat  auch 
die  Inkohärenz  oder  Dissociation  nichts  mit  einem  Intelligenzdefekt  zu 
schaffen.  Diese  Inkohärenz  kommt,  wie  ich  gezeigt  habe,  bald  primär  bald 
sekundär  vor.  Ihre  Beziehungen  zur  Stupidität  sind  kürzlich  von  Chaslin 
ausführlich  geschildert  worden. 

d)  Sekundäre  Demenz  und  InteUigenzdefekt 

Ausserordentlich  spärlich  sind  in  den  letzten  Jahren  die  klini.?chen 
Untersuchungen  über  sekundäre  Demenz  geflossen.  Die  Tliatsache,  dass  eine 
solche  —  namentlich  nach  akuter  halluzinatorischer  Paranoia  (Amentia,  hallu- 
zinatorischer Wahnsinn)  und  Stupidität  --  vorkommt,  also  erst  nachträglich 
ein  Intelligenzdefekt  sich  entwickelt,  ist  allerdings  unzweifelhaft.  Ebenso 
sicher  scheint  mir  jedoch  auch,  dass  nicht  selten  eine  sekundäre  Demenz 
fälschlich  diagnostiziert  wird.  Folgende  Irrtümer  sind  praktisch  am  häufigsten. 

1.  Verkeunung  oder  Übersehen  einer  schon  vor  der  akuten  Psychose 
bestehenden  Debihtät  (vgl.  Meynert,  klin.  Vorlesungen  über  Psycbiatrie 
S.  263  fE.). 

2.  Verwechselung  einer  accidentellen  senilen  Demenz  mit  einer  sekundären 
Demenz.  Namentlich  bei  der  Melancholie  erlebt  man  nicht  selten,  dass  ein 
seniler  Anfall  (oft  das  Recidiv  eines  vor  Jahrzehnten  stattgehabten  früheren 
Anfalls)  infolge  einer  zugleich  oder  in  seinem  Verlauf  sich  entwickelndeD 
Benilen  Demenz  sich  mit  einem  fortschreitenden  Defekt  verbindet 

3.  Verwechselung  einer  Pseudodemenz  mit  IntelUgenzdefekt  bei  chroni- 
sobem  Verlauf  einer  anfangs  akuten  Psychooe.  Namentlich  die  chroniadie 
Mdancbolie  täuscht  in  dieser  Weise  zuweilen  sekundäre  Demenx  vor. 

4.  Übersehen  des  primären  Defektcharakters  einer  akuten  I^cfaoee. 
Ijetzteres  kommt  namentlich  bei  akuten  Psychosen  der  Pabertät  vor.  Man 
übersieht  leicht  über  den  auffälligen  Symptomen  (AffektanomaHeüf  Sinnes- 
täuschungen, motorischen  Symptomen)  den  schon  im  Beginn  vorhandenen 
Intelligenzdefekt  und  wird  letzteren  erst  gewahr,  wenn  er  ausgesprochen  und 
det  übrige  Symptomenkomplex  zurückgetreten  ist;  so  gelangt  man  fälschlich 
snr  Diagnose  der  sekundären  Demenz,  während  es  sich  thatsächlich  um  eine 
primire  progressive  Demenz  z.  B.  im  Sinn  einer  Hebephrenie  (Dementia  be< 
bephrenica)  handelt 

Sobeidet  man  solche  Irrtümer  aus,  so  erweist  sich  dm  PKttentttiii  der 
sekundären  Demenz  sehr  viel  geringer,  als  gemeinhin  angenommen  wird.  JSin 
der  obigen  Definition  entsprechender,  wirklich  sekundärer  Intelligeaidefekt 
ist  bei  den  sogenannten  funktionellen  Psychosen  selten. 
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Man  könnte  meiner  Einteilung  der  Psychosen  in  Psychosen  mit  und 
ohne  Defekt  diese  letzteren  Fälle  entgegenhalten  und  sagen,  liiermit  sei  doeh 
ein  Übergang  aus  der  einen  Hauptgruppe  in  die  andere  gegeben.  Idi  gebe 
dies  für  die  soeben  abgegrensten  FiUle  ohne  weiteres  zu.  Ich  habe  immer 
betont,  dass  chinesische  Mauern  zwischen  den  einzelnen  Psychosen  nicht 
existieren.  Wer  eine  Elinteilung  der  Psychosen  ohne  Übergänge  sucht,  be- 
schäftigt sich  mit  einem  Perpetuum  mobile.  Gerade  weil  ich  in  pathologisch- 
anatomischer Beziehung  —  Illingens  wie  Hitaig  —  zwischen  „funktionell" 
und  „organisch'^  Übergänge  anerkenne,  nehme  ich  solche  selbstverständlich 
auch  für  die  klinischen  Krankheitsbilder  an.  Weil  manche  Lungenkrankheiten 
znweilen  sekundär  zu  Herzkrankheiten  führen,  wird  man  doch  nicht  die  Be> 
rechtigung  der  Unterscheidung  von  Lungen-  und  Herzkrankheiten  bestreiten 
dürfen.  £ben80  wird  es  keinem  Kliniker  einfallen,  die  Einteilung  in  PTerz- 
neuxosen  und  dHUUSCbe  Herzkrankheiten  deshalb  aufzugeben,  weil  die 
ersteren  zuweilen  in  ihrem  Verlauf  zu  letzteren  (Hypertrophie  des  Hers- 
muskels etc.)  lübren.  Die  allgemeine  Pathologie  des  lutelligens- 
defekte  ist  gerade  deshalb  so  ausserordentlich  wichtig,  weil  sie 
zu  der  einzigen  natürlichen  Haupteinteilung  der  Geisteskrank- 
heiten führt. 


n.  Allgemeine  Methodik  der  Feetstellang  des  Inteliigenc- 

defektes. 

Die  Meinungsverschiedenheiten  über  hitelligeuzdefekt  hätten  sich  niemals 
in  solchem  Grade  entwickelt,  wenn  die  Methodik  der  Feststellung  des 
Intelligenzdefekts  (also  des  krankhaften  Verlustes  scharfer  latenter  Vor> 
Stellungen,  nicht  der  Abnahme  ihrer  Erregbarkeit)  besser  entwickelt  wäre. 
Diese  ist  jedoch  aufs  höchste  zurückgeblieben.  Die  veröffentlichten  Kranken- 
geschichten sind  äusserst  dürftig.  Die  vorliegenden  Schemata  genügen  weder 
den  physiologischen  noch  den  klinischen  Anfordenmgen.  Zudem  fehlt  Jede 
Einheitliclikeit  der  Untersuchung,  üud  doch  hatte  Rieger*)  bereits  vor 
ca.  10  Jahren  eine  „allgemein  anwendbare  Methode  der  IntelligenzprO« 
fung*'  voi^;e8chlagen.  Die  Litterai nr  des  letzten  Jahrzehnts  bat  keinen 
erwähnenswerten  weiteren  Versuch  gebracht,  obwohl  die  Riege rsche  Me- 
thode wegen  mancher  Mängel  keinen  Eingnn<T  fand  (vergl.  auch  Wolff  2ö). 
Wohl  aber  haben  die  gewaltigen  Fortschritte  der  Psychologie  und  die  aller- 
dings viel  bescheideneren  der  klinischen  Psychiatrie  so  viel  Einzelmaterial  zu- 
sammengetragen,  dass  eine  zweckmässige  Umgestaltung  der  Riegersehen 
Methode  möglich  ist.   Eine  solche  will  ich  in  dem  folgenden  Schema  ve^ 


t)  Vtfluuidl.  d.  pbjr»..infld.  6«mUmi1i.  m  WOrftbu«.   IM.  XXU.  8.  8. 
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suehen,  welches  unter  dem  Hi«"fl"«»  der  neueren  peyehologiaoben  und  Uuii- 
sehen  Litteratur,  namenilieh  aber  unter  dem  unmittelbaren  Zwang  der  Praxis 
(▼onugsweise  bei  Untersuchung  yon  debilen  Kindern)  sieh  mir  aUmfthlich 
entwickelt  hat  Eines  näheren  Kommentars  bedarf  dasselbe  nicht  Die 
Nomenklatur  ist  meiner  physiologisohen  Psychologie  entlehnt 

A.  Besitz  von  Vorstellungen. 
1.  IhdiYlduelle^)  einfache  und  zasainmengesetBte  VonteUimgen. 

Erkennt  der  Kranke  Personen  seiner  Umgebung,  sein  Wohnhaus,  sein 
Wohnzimmer,  sein  Bett,  die  Strasse  seines  Wohnhauses  etc.  optiscli  wieder? 
Erkennt  er  bildiiclie  Darstelhnij^tn  derselben  individuellen  Objekte  wieder? 
Erkennt  er  Personen  an  der  Stimme  wieder?  Das  Wiedererkenii<n  isjt  stets 
nicht  nur  nach  der  sprachlichen  Benennung  zu  prüfen,  sontlcrn  aucl)  einfach 
nach  der  Bekanntlieitsqualitat.  Man  fragt  also  nicht  nur:  was  ist  das?, 
sondern  auch:  kennst  du  das?    Wo  hast  du  das,  wann  hast  du  das  gesehen? 

2.  Allgemeine  Vorstellungen  ersten  Qrades. 

0)  Einfache:  1.  Optische  Vorstellungen:  erkennt  der  Kranke  die 
einzelnen  Farben  wieder?  Bezeichnet  er  sie  richtig?  Wählt  er  benannte 
Farben  unter  verschiedenfarbigen  Täfelchen  richtijj:  aus?  (liebt  er  an,  dass 
er  eine  vorgezeigte  oder  benannte  Farbe  kennt?  Vermag  er  andere  Gegen- 
stände von  derselben  Farbe  aus  dem  Kopf  zu  nennen? 

2.  Akustische  Vorstellungen:  erkennt  der  Kranke  hei  Augenschluss 
das  Rasseln  von  Schlüsseln,  die  Klangfarbe  gewcihnlicher  Instrumente,  hohe 
und  niedrige  Töne,  den  Klang  einer  (ilocke,  das  Ticken  der  Ulir  etc.  wi»'iler. 

Auch  hier  ist  nicht  nur  zu  fragen:  was  ist  clas?,  sondern  auch;  kennst 
du  das?    Wo,  wann  hast  du  das  schon  gesehen  hezw.  gehört? 

3.  Taktile,  thermische  und  kinästhetische  Vorstellungen: 
erkennt  der  Kranke  bei  Augenschluss  in  analoger  Weise  „weich" ,  „hart**, 
„spitz",  „stumpf",  „warm",  „kalt",  „lau",  „schwer",  „leicht"  etc.  wieder. 

4.  Geschmacks-  und  Geruchs  vorstellu  ngen:  erkennt  der  Kranke 
ebenso  auch  einfache  Gerüche  (gewöhnlicher  Blumen,  Speisen  etc.)  und  Gre- 
scbniäcke  wieder. 

ß)  Zusammengesetzte:  1.  Qualitativ  und  r  ii  um  lieh  zu  sam  m  enge - 
setzte^):  benennt  und  erkennt  der  Kranke  folgende  Objekte  (in  natura  oder 
in  Bild)  wieder, 

1)  Die  individuellen  VorstelluageD  sind  die  eratem,  insofern  alle  Heize  individaell  iüihL 
Wegen  ihrer  UodenUidikeit  sind  sie  jedoch  mitonter  allgemeinea  äquivalent. 

s)  Lediglidi  wn  pnktiseben  OrOnden  fnaae  ieh  die  qaaKtalive  ZaMiBineiMelinig  (ms 
Perkblventellongen)  und  di«  linnliehe  ZneMameneetoimg  (in  tCeheBeinander)  mwunaM«. 
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gewöhnliche  Tiere,  Pflanxen  nnd  Steine  und  ihre  Teile  (Blüte, 
Stengel,  Krystall,  Körperteile  n.  s.  f.), 

gewöhnliche  höher  zusammengesetzte  Natutobjekte  (Sonne,  Mond, 
Sterne,  Berg,  Thal,  Fluas,  Meer  u.  s.  f.), 

gewöhnhche  Produkte  von  Menschenhand  (Stadt,  Strasse,  Haufl^  Kirelie, 

Möhel  und  Geräte,  Waren,  Geldstücke  u.  s.  L). 
Überall  ist  das  Objekt  selbst  oder  sein  Bild  vorsuzeigen  oder  sein  Name 
zu  nennen.  Der  Kranke  muss  angeben,  ob  er  es  kennt,  er  muss  es  benennen 
oder,  wenn  es  ihm  benannt  wird,  aus  einer  Objekt-  oder  Bilderreihe  heraus* 
zuftnden  versuchen;  femer  muss  er  die  wichtigeren  Partialvorstellungen  und 
Beispiele  angeben.  Dabei  sind  nicht  nur  die  Vorstellungen  dnes  einsigen 
Sinnesgebiets  zu  berfloksichtigen,  sondern  ist  speziell  auf  die  Zusammensetzung 
zu  achten. 

2.  Zeitlich  zusammengesetzte:  kennt  der  £ranke  gew<ämlicfae  in 
einer  Vorstellung  zusammengefasste  Naturroigänge  wie  Gewitter,  Krieg  etc.?, 
kennt  er  femer  die  Vorstellungen  „laufen**,  „gehen**,  „steigen**  etc.  Auch 
hier  hat  der  Kranke  die  TeUvorstellungen  anzugeben. 

* 

8.  Allgemeine  Vorstellungen  2.  Grades. 

a)  Einfache:  besitzt  der  Kranke  die  allgemeinen  Vorstellungen  Farbe, 
Schall,  Geschiuaek  etc.?,  besitzt  er  ferner  die  einfachen  zeitlichen  und  räum- 
lichen Vorstellungen  wie  z.  B.  Dreieck,  Würfel,  Meter,  Jahr,  Monat,  Stunde  etc.? 

ß)  Zusammengesetzte:  besitzt  der  Kranke  die  allgemeinen  Vorstellungen 
Stein,  Metall,  Pflanze,  Tier,  Mensch  etc. 

Bei  der  Prüfung  auf  ihesc  allgemeinen  Vorstellungen  fragt  man  zvniächst 
gleichfalls  nur;  woisst  du.  was  eine  l^flanzc  ist?  Man  kontroliert  dann  die 
Richtigkeit  sowold  einer  bt  juhenden  wie  einer  verneinenden  Antwort,  indem 
man  weiter  frügt:  ,,wa.s  ibi  tine  Pflanze?  nenne  njir  alle  Pflanzen,  die  du 
kennst!"  und  sich  von  Objekten,  welche  man  in  natura  oder  Bild  zeigt  oder 
auch  nur  nennt,  sagen  lässt,  ob  sie  zu  den  PHanzen  gehören. 

4»  BeziehungsTorstellungen. 
Zu  diesen  gehören: 

dieZahlyorstellungen:  ztthlt  der  Kranke  durch  Deuten  undBerOhTen, 
durch  blosses  Deuten  und  durch  bkMses  Fixieren  (mit  oder  ohne  Augen- 
bewegungen) drei,  sechs,  zehn  ete.  gleiche  (bezw.  auch  ungleiche)  G^genstfinde 
ab  (taktil-motorische,  rdn-motorische,  optische  Zahlvorstellungen)?  Hat  er 
BrochvorBtellnngen  wie  HfiUle,  Viertel  etc. 

die  Vorstellnngea  der  Gleichheit,  Ähnlichkeit  etc.:  bezeichnet 
der  Kranke  zwei  vorgezeigte  oder  vorgezeiohnete  oder  genannte  Objekte  als 
g^ch  (bezw.  fthnhch)?  yermag  er  auf  Aufforderung  zwei  gleiche  bezw.  'fthn- 


Digitized  by  Google 


670 


ZiAhen,  Pathologi«  de«  InteUigMidefekta. 


liebe  Objekte  m  seigen  (unter  einer  ilini  zmt  Verfügung  gestellten  Auswabi) 
oder  SU  zeichnen  oder  y.u  noniu  n?  Die  Prüfung  soll  sich  auf  *  qualitative, 
intenaiye,  r&umliche  und  i^tlicbe  Gleiobbeit  entrecken. 

die  räumlichen  Voratellungen  dee  oben  und  unten,  rechts  und  links, 
der  Himmelsgegenden,  des  gross  (grosser)  und  klein  (kleiner)  etc. 

die  seitlichen  Vorstellungen  des  heute,  moigen,  gestern,  yorgestem, 
des  yorfaer  und  nachher  des  lang  (langer)  und  kurz  (kürzer)  etc. 

die  kausalen  Beziebungs Vorstellungen :  braucht  und  versteht  der  Kranke 
die  Wörter  „weil",  „obgleich",  „warum**  etc. 

die  familialeu  und  sozialen  Bezichungsvorstcllungen:  Vater,  Mutter, 
Vetter,  Grossvater,  Enkel  etc.,  ferner  Vaterland  und  Familie  (vorgreifend 
kann  man  schon  jezt  zur  Kontrolle  fragen:  wer  gehört  zu  einer  Familie?) 
Heimat,  Obrigkeit,  König  etc.,  endlich  Gesetz,  Eigeutuuj,  Pflicht  etc. 

B.  Besitz  TOD  Vorstellimgsyeriaifilpftmgeii. 

Hier  handelt  es  sich  nicht  um  die  primären  sinnlichen  Partialvorstel- 
lungen  der  Objekte,  sondern  um  sekundär  angeknüpfte  Vorstellungen. 

a)  individuelle:  a)  V  o rs te  ilu n gs verknüpf  u  nge n  des  Ich;  Geburts- 
tag, Alter,  Wohnort,  Stellung,  seitheriger  Lebensgang.  Zukunftspläne  etc. 
Verhältnisse  des  Heimatorts  und  Heimatlands  (Einwohnerzalil,  Gemeindevor* 
stand,  Abgeordneter,  Geistlicher,  Regent,  Strassen,  Umgegend  etc.) 

ß)  Geographische  V  ors te  11  u  n  gs  v er k n üpf  u  ngen :  wo  geht  die 
Sonne  auf  und  unter?  Der  Kranke  darf  nicht  nur  die  Himmelsgegend 
angeben ,  sondern  muss  sie  auch  zeigen.  Verhältnis  von  Erde  und 
Sonne.  Scheinbare  Bewegung  der  Sterne.  Mondphasen.  Gestalt  und  Grösse 
der  Erde;  Meere,  Erdteile.    Hauptgebirge,  Hauptfiüsse,  Hauptstädte  u.  s.  f. 

y)  Historische  Vo r s t c  1 1  u n gs verk n ü pf ungeu:  Haupterreignisse 
de/  Geschichte,  namentlich  aucli  der  miterlohtcn. 

d)  Sprachlich  bestimmt  oder  unbestimmt  fixierte  Vorstel- 
lungsverknüpfungen: Erkennt  der  Kranke  Gedichte,  Melodien.  Gebete 
wieder?  Kann  er  sie  reproduzieren?  Kann  er  den  Inhalt  seiner  Iiektüre 
(älterer  und  neuerer.  Romane,  Zeitungen  etc.)  reproduzieren? 

b)  allgemeine:  a.  .Messende  Verknüpfungen:  Additionsexerapel, 
Subtraktionsexempcl,  Multiplikationsexempel,  Divisionsexempel.  Verhältnis 
der  gebräuchlichen  Zeitma.'i.se  iJahr,  auch  Schaltjahr.  Monat.  Woche,  Tag, 
Stunde,  Minute,  Sekundei.  die  gebräuchlichen  Raumma.'^se  (Meter  etc.), 
Gewichtsraasse  etc.    Einfache  geometrische  \*or8tellungsverknüpfungen. 

ß)  Naturbeobachtungen:  Wechsel  von  Tag  und  Nacht,  Wechsel  der 
Jahreszeiten  und  entsprechende  Veränderungen  in  der  Natur  (Wärme,  K&lte, 
liacbneefttll,  Frieren,  Gewitter,  Grünen,  Blühen,  Welken,  Wachsen). 


Digitized  by  Google 


Allgem.  Meihodik  d«r  iDtolUstwprflfaDg.  Besite  n.  Rnrcrb  Tim  TontalliragsTwkiiflplaiigco.  671 

y)  Vorsle  1 1  u  n  e: s  ve r  k n  ü  p  f  u  II ge n  aus  d fem  menschlichen  Ver- 
kehr: Hergang  der  gewolmlieheu  iierufsthatigkeiten  (des  Landmamis,  der 
gewOhnhchsten  Handwerke,  des  Kaufmanns  u.  s.  f.).  Preise  der  gewöhnUch- 
sten  Lebensmittel,  Wertverhältnisse  der  gewöhiilulun  Geldstücke,  Verwen- 
dung des  Geldes  (ev.  ist  festzustellen,  ob  die  Vorstellung  Zinsen"  entwickelt 
ist;  einfache  Fragen  aus  der  Prozentrechnung),  Mieten,  V' ermieten,  Wohnungs- 
wechsel, Reisen  (zurückgreifen  auf  P»,  a,  ß,  wie  reist  man  nach  Amerika,  wie 
lauge  dauert  die  Reise  dorthin?),  gottesdienstliche,  gerichtliche  Verhältnisse, 
einfache  poUtisehe  Beziehungea  (was  bat  der  Bürgenneister  zu  thun,  Obliegen- 
heit des  Reichstages  etc.). 


C.  Erwerb  Ton  neuen  VorsteUnngen  und  VorstölliuigSTerlaiftpfDnfifen. 

Die  Prüfung  hat  sich  hier  namentlich  auf  Folgendes  zu  erstrecken: 

a)  Neuerwerb  individueller  Vorstellungen:  wie  rasch  lernt  der 
Kranke  —  z.  B,  nach  seiner  Aufnahme  —  sein  Zimmer,  sein  Bett,  die  Per- 
sonen seiner  Umgebung  etc.  richtig  erkennen  und  benennen. 

b)  Neuerwerb  allgemeiner  Vorstellungen:  man  zeige  dem 
Kranken  eine  Farbe  aus  einer  Skala,  Pflanzen,  Tiere,  Steine  (in  Natur  oder 
im  Bild),  die  er  nicht  kennt,  und  stelle  fest,  wie  oft  und  wie  lange  man  sie 
ihm  zeigen  muss,  damit  er  sie  wiedererkennt,  und  wie  lange  das  Erinnerungs- 
bild 80  deatlich  bleibt^  dass  er  das  entsprechende  Objekt  wieder  su  erkennen 

c)  Nenerwerb  sprachlich  bestimmt  fixierter  Vorstellnngs* 
Terknüpfnngen:  Auswendigleraen  sinnloser  oder  sinnvoller  Bilbenkom- 
binat|onen  (veiig^.  Ebbingbaas,  Über  das  Gedfiohtnis,  Leipsig  1885)  oder 
Zahlenreihen.  Ich  nenne  dem  Kranken  i.  B.  erst  eine  sweistdlig^,  dann  eine 
dreistellige  Zahl  u.  s.  1  ond  stelle  fest,  ob  er  sie  nach  einem  Zwischenramn,  der 
anderweitig  aussufOllen  ist,  noch  nennen  kann  (vgl.  Ziehen,  Psychiatrie 
8.  203)1). 

d)  Nenerwerb  sprachlieh  unbestimmt  fixierterVorstellong» 
Verknüpfungen:  man  erzflhle  dem  Kranken  eine  Geschichte  oder  lasse  ihn 
eine  Geschichte  lesen,  ond  sie  sdcnt»  besw.  eme  andere  erst  nach  ein,  swei 
Tagen  etc.  nachereählen. 

e)  Neuerwerb  auf  das  Ich  bezüglicher,  ferner  historischer,  geographi- 
scher, naturwisscnschaftHcher  etc.  Vorstellungsverknüpfungen.  Behält  der 
Kranke  seine  eigenen  fortlaufenden  Erlebnisse?  Eriunert  er  sieb  der  Frage« 
die  ihm  der  Arzt  gesteru,  vorgestern  etc.  gestellt? 

)>  äielMaueh  üolttfu,  Amer.  Joura.  of  Fajrcbol.  Iö92  u.  Jacubit,  Miad,  bd.  Xli.  Ibö7. 
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I).  AssociatiYe  Verwertung  des  Vorstellungsbesitzes. 

a)  Die  Ebbinghaussche  Prüfung  der  Kombinationsfäh  igkeit: 
EbMnghaufl  beschreibt  dieselbe  folgendermaesen  (1.  c.  8.  415):  „Den 
SohtQem  weiden  ihrer  FasBungskraft  angemessene  Prosatexte  vorgelegt,  die 
in  der  mannigfachsten  Weise  durch  kleine  Auslassungen  unvollständig 
gemacht  sind.  Bsld  sind  einzelne  Silben  fortgelassen,  und  swar  sowohl 
am  Anfange  wie  am  Ende,  wie  auch  in  der  Mitte  eines  Wortes,  bald  Teile 
von  Silben,  bald  auch  ganse  Worte.  Jede  ausgelassene  Silbe  (und  ebeuao 
jedes  ausgelassene  Silbenfragm«it)  ist  durch  ^en  Strich  angedeutet,  und 
dem  Schwer  wird  nun  die  Aufgabe  gestellt,  die  Lücken  eines  solchen  Textes 
müglichst  schneU,  sinnvoll  und  mit  Berücksichtigung  der  verlangten  Silben- 
zahl auszufüllen".  Dies  Verfahren  ist  auch  bei  manchen  Kranken  zur  FeststeU- 
ung  eines  angeborenen  oder  erworbenen  Intelligenzdefekts  vorzüg^ch  geeignet. 

ß)  Die  von  mir  empfohlene  Auflösung  von  Gleichungen: 
Man  sagt  dem  Kranken:  Ich  denke  mir  eine  Zahl,  wenn  ich  10  hinzuthue 
(wegnehme  etc.),  so  sind  es  15;  welche  Zahl  habe  ich  mir  gedacht? 

y)  Man  versetze  den  Kranken  in  Gedanken  in  eine  zweckmässig  erfun- 
dene Lage  inul  trage  ihn,  was  er  in  derselben  thun  würde.  So  frage  man 
z.  B.  Was  würden  Sie  thun ,  wenn  Sie  1000  Mark  hätten  und  davon  leben 
sollten?  Was  würden  Sie  thun,  wenn  Sie  jetzt  für  ein©  Reise  50  Mark 
bekämen?  u.  dgl.  m. 

Zu  diesem  Schema  niuss  ich  einige  Bemerkungen  hinzufügen.  Die 
Aufgabe,  den  menschliclien  X'orstellungsschatz  und  die  Variationen  der 
menschUchen  Ideenassociation  zu  inventarisieren  ist  so  schwer,  dass  sie  heute 
—  bei  der  geringen  Zahl  der  Vorarbeiten  —  noch  nicht  vollständig  |,alingeu 
kann.  Ich  bin  mir  durchaus  bewusst,  dass  das  vorgcschla^^ene  Schema  weder 
in  Bezuf^  auf  Anordnung,  noch  in  Bezug  auf  V^ollständigkeit  allen  An.sprüchen 
genügt,  und  werde  gewiss  selbst  an  seiner  \^erbesserung  und  Ausgestaltung 
mich  beteiligen.  Ich  kann  also  nur  sagen,  dass  es  sich  vorläufig  prak- 
tisch l)e währt  hat  und  wenigstens  die  grossen  Lücken  der  gewöhnlichen 
Intelligenzprüfungen  vermeiden  hilft. 

Die  Auswahl  und  Formulierung  der  Fragen  ist  natürlich  dem  Alter, 
Bildungsgrad  und  Stand  des  Kranken  anzupassen.  Allentlialben  ist  bei  der 
Feststellung  einer  N'orstellung  aueli  ihr  (ietühlston  zu  prüfen,  namentlich  ist 
dies  für  die  etliiselu  n  Vorstellungen  unerlässlich. 

Mit  der  Feststellung  des  Besitzes  an  \%)rstellungen  und  Vorstellungsver- 
knüpfungen ist  die  Aufgabe  noch  nicht  erledigt.  Der  festgestellte  Besitzstaixl 
muss  nunmehr  mit  dem  durchschnittlichen  Besitzstand  verglichen  worden, 
welcher  bei  gesunden  gleichalterigen  Individuen  desselben  socialen  Kreises 
und  derselben  Gegend  angetroäen  wird.   Leider  sind  die  hierzu  erforder- 


Digitized  by  Google 


kmoäal&w  Vcnrartmig  das  Vontellim9Bbeflits«a.  Alliam.  Bamcrlniiigsn  «un  Sduma.  673 

liehen  Normalbestuumtmg^n'noch  kaum  vorhanden,  obwohl  sie  offenbar  nicht 
nur  psyehiatri scheel,  sondern  auch  (las  grösste  kulturhistorische  Interesse  bean- 
sprachen  dürfen.  Endlich  wird  auch  der  individaelle  Entwickelungsgnng 
und  die  spezielle  Familionnmgebung  Berücksichtigung  verlangen  Der  Indi- 
vidualisatioD  der  ftnÜiohen  Untersuchung  ist  also  noch  ein  weites  Feld  vor- 
behalten. 

Die  seitherigen  Fortschritte  der  allgemeinen  Pathologie  des  Intelligenz- 
defekte  sind  sehr  gering.  Der  Schwachsinnige  gilt  ge\vissermassen  nicht  als 
vollwertiger  Gegenstand  der  psychiatrischen  Forschung.  Jedoch  schon  im 
Hinblick  auf  seine  enorme  forensische  Bedeutung  wflrde  er  eine  über  das 
Kasuistische  hinausgehende  Beachtung  verdienen.  Ein  ausgedehnteres  Zusam- 
menarbeiten an  der  allgemeinen  Pathologie  des  Intelligenidefekts  ist  sonach 
ein  dringendes  Bedflrfnia. 


■••l»«r*«li-0«UrUtt  figilwIiM;  IV.  Jaluf»«t. 
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2.  Commotio  spinalis. 

H.  Söhmaus»  Müncbem. 
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Bewegung  an  der  Wirbelsäule  hervorzurufen  vermag,  ist  in  Wirklichkeit  das  einzige 
allm  hierher  gerechneten  Fällen  gemnnsame  Moment  Im  Abrigmi  aehwaokeo 
Ansichten  und  die  über  den  Begriff  Rückenmarksenebütterung,  Commotio  spinalis, 
Ton  den  einzelnen  Autoren  gegebenen  Definitionen,  und  die  in  spärlicher  Zahl  hinzu- 
gekunimeuen  anatomiechen  Beluude  haben  vorlautig  nur  dazu  beigetragen,  den  Begriff 
des  ganzen  Fhmessee  nodi  mehr  m  verwirren. 

In  vielen  Fällen^  welche  ihrer  Ent.^tehung  Dtoh  ala  Enohflltening  der  \^^rbel- 
saule,  häufig  mit  Himendiütlerang  kombiniert,  angeeprodian  wwden  kSniMD»  ist 
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der  anatomische  Befund,  inklusive  der  mikroBkopLschen  Untersuchung,  ein  vollkommen 
negativer.  Die  nahe  Verwandtschaft  de«  ganzen  Zustaudes  mit  liem  Shock  kommt 
in  der  von  Erb  (10  a)  gegel>enen  Definition  zum  Ausdruck.  Erb  bezeichnet  als 
RfickeomarkswBoliütteruog  Micbe  FSIle,  in  welchen  dureh  energische  traumatische 
Einwirkungen  (Fall,  Stoss,  Anprallen  etc.)  schwere  Störungen  der  Funktion  des  Rücken- 
mark? entstehen,  ohne  dms  gleichzeitig  erhebliche  anatomische  Veränderungen  in  dem- 
»elbeu  nachweisbar  wären;  unbedeutende  Veränderungen,  kleine  kapillare  Extra» 
vasate  und  decgL  «erden  wdil  in  sol<Aen  Fällen  gefunden,  aber  sie  scheinen  nicht 
das  dgeniliohe  Wesen  der  Krankheit  auszumachen.  sei  hier  des  weiteren  darauf 
verwiesen,  dass  die  einflussreiche  Schule  Charcots  die  Riäckenmarkserschütterang 
ganz  dem  Gebiet  der  funktionellen  Störungen,  dem  der  traumatischen  Neurosen 
anwies  und  die  fraglichen  Falle  als  psychische  Erkrankungen  erklarte. 

Ehenfidls  im  weseadidien  itiol<^;isdier  Art,  aber  doch  anatomische  Befunde 
berücksichtigend  ist  die  Definition  von  Leyden  (23).  Leyden  bezeichnet  als  Kücken- 
marktfiTschütterunp  alle  Fälle,  bei  welchen  eine  Gewalt  direkt  oder  indirekt  auf  die 
Wirbelsäule  eingewirkt  hat,  ohne  dass  es  zu  einer  Verletzung  der  letzteren  ge- 
kommen ist,  woAiei,  da  die  Gewalt  an  der  Festigkdt  der  Wirbdsftule  sich  erschöpft 
hat,  die  OOlwendige  Folge  ist,  das»  dieselbe  entweder  direkt  oder  indirekt  durch 
Erschütterung  des  ganzen  Körpers  sich  auf  das  Rückenmark  überträgt.  Die  Folgen 
sind  mannigfacher  Art:  perim eningeale  Blutungen,  Zerreiss ungen  der 
Rückenmarkshiute  oder  des  Rückenmarks  selbst  oder  H&morrhagieen 
in  dessen  Substanz;  namentlieh  mit  letzterer  Erscheinung  hangt  der  von  Leyden 
aufgestellte  Begriff  einer  traumatischen  Myelitis  innig  zusammen,  r.eyden 
versteht  darunter  eine  Erweichung,  welche  durch  Zertrümmerung  des  Gewebes  infol<;e 
von  Blutungen  zustande  gekommen  ist.  Auf  dem  prinzipiell  gleichen  Standpunkt 
atdit  Qttssenbauer  (13),  wdbher  ebenfalls  die  Wirkungen  einer  ersohfittemden 
Gewalt  auf  das  Auflreteo  von  Blutungen  innerhalb  und  ausserhalb  des  Rücken> 
narks  zurückfuhrt 

Wie  man  sieht,  ist  der  Begriff'  der  Rückenmarkserschütterung,  namentlich  so, 
wie  ihn  Leyden  aufgefasst  hat,  ein  anderer  als  der  der  eigentlichen  Commotio 
spinalis,  wenn  wir  für  letrtere  die  Himerscbütlerung  als  Paradigma  setien.  Leyden 
lechnet  hierher  ja  Fälle  mit  direkter  Zertrümmerung  des  Malkes  durch  BluteigQsse^ 
wenn  nur  die  Wirbelsäule  selbst  dabei  intakt  geblieben  war. 

Ein  neues  Moment  wurde  dureh  die  Arbeiten  von  Beck  (1)  und  Ober- 
8t einer  (29)  in  die  Lehre  von  der  KdckenmarkBerscbütterung  eingeführt. 
Beide  Autoren  veröffentlichen  Fülle  von  ., einer  Commotio",  in  welchen 
sie  eine  direkte  Verletzung  des  Rückenmarks  durch  die  Wirbelsäule  oder 
durch  Blutungen  ausschliessen  su  können  glauben,  in  denen  aber  gleichwohl 
<lie  Untersuchung  des  Murkes  ausgeprägte  anatomische  Veränderungen  ergeben 
hat.  In  dem  einen  Fall  (Oh  er  st  einer)  war  zwar  eine  Verletzuni;  d<M- 
Wirbelsäule  vorhanden,  aber  eine  direkte  W'irkun^jj  derselben  auf  das  Mark 
nicht  anzimehmen.  In  beiden  Fällen  bandelt  es  sich  um  eine  Erweichung 
des  Markes  ohne  nachweisliche  Spuren  einer  Blutung:  der  Fall  Becks  kam 
nach  sechs  Wochen,  jener  übe  r  s  t  ei  ii  crs  nach  vier  Wochen  zur  Obduktion. 
Da  nun  eine  direkte  Verletzung  des  Markes  von  der  Wirbelsäule  her  nicht  auzu- 
nehmen  und  ebenso  eine  Blutung  nach  dem  diesbe/üglicii  negativen  Befunde 
ausEUsdiliesBen  war,  so  schlössen  beide  Autoren,  dass  die  Erschütterung 
als  solche  eine  direkte  Wirkung  auf  das  Ncrvenparenchym  aus- 
geübt haben  müsse.   Der  Froxess  besteht  zunächst  in  einer  für  unsere 
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Hilfsmittel  nicht  wahrnehmbaren  Veränderung  der  Nerveueleinente ,  welche 
Obersteiner  damals  als  „molokulare  Veränderung"  bezeichnete. 
Die  spärliche  Zahl  der  Fälle  mit  anatomischen  Behinden  und  di«'  ihnen 
daher  zukommende  Wichtigkeit  berechtigt  dazu»  dieselben  kurz  einzeln  hier 
aufzuführen. 

lu  dem  Falle  vuu  Beck  (1;  war  die  Läsion  durch  Sturz  aut  den  Kopf  saatande  gekommeii 
und  hatte  die  Krankheit  unter  Ausbildung  von  DMiiliitui  vaA  Septikii»»  noi  Toi«  fMkri. 
Dm  Mark  seigle  nach  dor  Hlrtung  in  der  Gegend  des  5.-6.  BnutwirlMb  eine  ringifermige 

völlige  Erweichung;  auch  mikroskopisch  fand  sieb  das  typische  Bild  der  letattren  mit  tahl- 
reichen  Körnchflnzpllen,  d;i;L;egen  keine  Spur  von  Blut  oder  Blut  testen. 

Oburtiteinut  (2üaj  beacbrieb  einen  Fall  von  Schuaa  in  die  Wirbelsäule,  wobei  daa 
Projektil  in  einem  Wirlielbogen  atedcen  Uieh,  oline  eine  anegedehntere  Fraktur  berrommifen 
uder  in  den  Wirbelkanal  selbst  «insudringen.  Dor  Fall  kam  nach  vier  Wochen  zur  Sektion, 
bfi  welcher  sich  keinerlei  von  der  Wirbelsäule  her  bedingte  Läsiun  des  Rückenmark«,  kein«' 
Konügurationsverftnderang  desselben  und  keine  Blutung,  wohl  aber  der  Befund  einer  anämischen 
Bnreichnng  neben  dnftMli  degeneratiTen  Ptoseeeen  an  OanglienieUen  nnd  Nenrenfuem,  l»e> 
sonders  auch  im  Bereich  der. hinteren  nnd  vorderen  Wurzeln  nachweisen  lie»».  Iliei  zu  erwftbneo 
Wlie  noch  der  ältfu-  Fall  von  Chvostek  (7),  in  welchem  sich  beider  zwei  Munat<>  nHch  dem 
Trsoma  vorgenommenen  Obduktion  eine  l'achymeniugiUs  und  Verwachsung  der  Dura  mit  den 
weinten  JB^taten  neban  tiner  sniaiMcksn  EiweidHuig  des  Merkes  vetfand. 

Nschdem  lingere  Zeit  hindoreh  die  IVage  der  Connnotio  spinalis  nnerHrlerfc  geUiebea, 
renp.  dieselbe  faHt.  ganz  in  das  Fahrwasser  der  traumatischen  Neurosen  geraten  w;ir,  erschien 
1890  die  Beschreibung  dreier  neuer  Fälle  von  Schmaus  (37a),  in  welchen  an  die  i^inwirkung 
einer  ei-schiitternden  Gewalt  sich  ebenfalls  anatomisch  nachweisbare  Veränderungen  des  Rücken- 
marks angesdüessen  hatten.  Sehmans  besehrieb  «midiet  einen  FsH  von  leiditer  Infrnktien 
eines  Bmstwirbels  nach  8bm  aus  ziemlicher  Höbe  mit  tödlichem  Ausgang  nach  sechs  Worhes. 
Von  der  Frakturatelle  ausgehend  hatten  sich  eine  Karies  der  Spongiosa  und  eiterige  jauchiee 
Pachymeningitis  und  adhäsive  Leptomeniugitis  eingestellt.  Dabei  fand  sich  im  Lendenmark  eiu 
in  Ovganisstion  b^rÜBiBner,  anämischer  Srweicbnngsherd,  mit  spärlichen  Spuren  von 
Blntpigment,  ausserdem  aber  noch  ein  eigentflndiober  sträng  förmiger  Herd  in  dem  einen 
Hinterhorn,  welcher  vom  Lendenmark  bis  ins  Halsmark  hinaufreichte.  Dieser  Herd  war  auf 
dem  Querschnitt  spitz  oval,  nach  vorne  zu  abgerundet,  nach  rückwärts  spitz  zulaufend  und 
nahm  an  den  makten  Stellen  fittt  die  gsme  Ansdehnnng  des  Hintviliems  en.  In  ssiiiem 
loneren  fanden  sich  neben  kOmigea  Zerfallsmaaaen  noch  Trämmer  von  Nenresmaric,  daneben 
noch  reichliche,  Komiliorizellen  ent'»prech«nde  Gebilde;  wohl  infolge  der  HMrtong  war  dnrcb 
Zurückziehen  der  Ränder  des  Herdes  dieser  letztere  zu  einem  langen,  etwas  klaffenden  Spalt 
geworden,  dessen  Ränder  makroskopisch  auf  den  Durchschnitten  durch  das  Rilckennoark  eine  gelb- 
liehe Farbe  anfwieaen.  Der  «weite  Fall  ist  ebe  poettrsnmatiacbe  Brknakonft  wslebe  aicb 
nach  einem  Sturz  allmählich  ausgebildet  und  sich  als  strangfSrmige  Degeneration  im  Gebiet  der 
Hinter-  und  Soitensträngo  erwies,  welche  sich  unnähernd.  aber  nicht  genau  in  letzteren  auf  das 
Gebiet  der  Pyramidenstränge  und  Kiemhirn bahnen  lukaliaierte.  Der  dritte  Jb'ail,  zuerst  veruffent- 
Itcbt  in  der  Oiseertation  von  Weber  (47),  betrÜlt  einen  Patienten,  der  beim  Hetsbfdlen  Ten 
einer  Leiter  während  >Il'h  Sturzes  mit  dem  Rticken  gegen  einen  Balken  anschlug  nnd  nacb 
acht  Monaten  der  Erkrankung  erlag.  Hier  fanden  sich  ebenfalls  strangfl'trmige  Degenerationen 
in  den  Hinter-  und  ISeitensträngeu,  femer  umschriebene  isolierte  liirweichungsherde,  ähnlich 
jenen  im  ersten  Falle.  Der  Uanptberd  lag  aaoli  hier  im  Hinterbein  nnd  twar  im  Halsmarfc. 
erstreckte  sieb  aber  bloie  Ober  ein  paar  S^mente;  er  »igte  eme  etwas  reicUichere  Anweeea* 
heit  von  jungen  Gcfüsscn  und  etwas  l&idegewebe;  er  ist  in  der  sn  Sehmans'  Arbeit  beige* 
gebeuen  Tafel  (1.  c.)  abgebildet. 

Dieeen  drei  Fällen  konnte  Schmaus  uucb  einen  Befund  bei  einer  Katze  hinzufügen, 
welche  durch  einen  Zufall  plOtslieh  und  mit  grosser  Gewalt  in  einen  Speisesafiiog  eingeklemmt 
worden  war,  worauf  sieh  sofort  Lähmung  der  hinteren  Extremitäten  einstellte;  nach  14  Tages 
ging  das  Tier  sn  Grunde.  Aach  hier  war  eine  Verletsung  der  Wirbelaäule  sowie  eine  Blatög 
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in  dk  Rflekfinnuurkaaiilwkaiis  dorehaiis  mBb/b  wa  finden,  dagegen  »igte  sieh  in  Leadenmaric  eine 

QaerschnittHorweicbuni;  mit  dem  typischen  Befunde;  auch  mikroskopiäch  waren  Blutspui-«ii 
nicht  nachweisbar.  Es  famien  sich  zorfalleniT  Gewebsdetritus,  Körnchenzcllen.  daneben  whou 
beginnende  Bindegewebsorguui^atiun  au  den  Hindern.  Im  Anschluss  an  die  eben  citierteu  Falle 
erfolgte  die  Hitteilong  über  experimentelle  Eraeugnng  von  Rttckenmarkeer- 
eehtttternng. 

Bei  dem  Versuche,  auf  ex  per  imen  teile  m  Wege  etwas  zur  Lösung  der  Frage 
beizutragen,  miisste  es  ^ich  zunächst  darum  handeln,  eine  wirkliche,  der  beim  Menschen 
vorkommenden  mÖKlichst  ühnliehe  Erschütterung  der  Wirbelsäule  und  ihres  Inhalts 
ohne  Gefahr  ein«  Verletzung  deiedben  tu  itnnde  su  bringen.  Ab  idi  diese  Versache 
in  Angriff  nahm,  lagen  analoge  Experimente  bloss  auf  dem  Gebiet  der  Hinierschütterung 
vor,  welche  von  Koch  und  Filehne  und  von  Wittkowsky  niipostt'llt  worden 
waren.  Meine  Versuehsunordnung  bestand  darin,  dass  ich  die  erschütternde  Gewalt 
nicht  auf  die  Wirbelsäule  direkt  einwirken  liees,  sondero  auf  ein  ziemlich  starkee 
Brett»  wdcbeiD  das  sonst  frei  b  der  Luft  gdialtene  Tier  mit  der  WIrbds&ule  angelegt 
worden  war.  Auf  diese  Weise  konnte,  wie  die  (Tnfersuchung  der  getöteten  Tiere 
ergab,  eine  direkte  Verletzung  der  Wirbelsäule  vermieden  werden;  die  Ergchiitterung 
der  Wirbelsäule  betraf  die3elt)e  im  ganzen,  am  stärksten  aber  war  sie  natürlich  an 
der  Stelie,  wo  der  Sdüag  gegen  das  Brett  geführt  worden  war.  Als  Versoehstlere 
erwiesen  sich  Kanindien,  und  zwar  junge  Tiere,  geeignet  Es  gelang  mir  nun  nicht, 
oder  höchstf'n?i  !\uHnahmswei<>o,  durch  eine  einzelne  Erschütterung  irgend  welche 
Erscheinungen  bei  den  Tieren  hervorzurufen;  dagegen  traten  nach  mehreren  Er- 
schütterungen zuerst  Krämpfe  an  den  unteren  Eztremilateu  und  dann  Lähmungen 
derselben  ein,  wdche  anfangs  sehr  rasch,  im  Verlauf  weniger  Sekunden,  vorübergingen, 
bei  fortf^psetzten ,  je  einmal  im  Tage  und  bis  zum  Auftreten  einer  Lähmunp  wieder- 
holten Erschütterungen  aber  dauernd  bestehen  blieben.  Die  Tiere  zeigten  dabei  die 
Symptome  der  Querschnittsläsion ;  ausser  Lähmung  auch  Störung  der  Sensibilität, 
Atrophie  der  geiähmtMi  Eztremititen,  Decubitus  dmelben.  Blasen-  und  Mastdarm- 
labmuog.  Metne  Versuchsreihe  enthielt  14  Experimente.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung  der  nach  verschiedenen  Zeiträumen,  von  einem  Tap  l>i«  mehrere  Wochen 
nachher  gestorbenen  resp.  getöteten  Tiere  ergab  nun,  zum  Teil  wenigstens,  einen 
positiven  Befund,  allerdings  auch  one  anfTafiende  Inkongruenz  desselben  mit  den 
Symptomen ;  grösstenteils  müssen  die  letzteren  auf  funktionelle  Störungen  zurückgeführt 
werden.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  fanden  sich  keine  bcdcutondcu  Veränderungen ; 
Blutuntrcii  waren  hie  und  da  in  geriiifrem  Masse  in  der  Dura  und  den  Moninpcn 
oachzuweiäeu ,  manchmal  fanden  sich  auch,  aber  keineswegs  konstant,  kieme 
kapillare  Apoplezieen  innwhalb  der  Bückenmarkssubstans;  in  Mnem  Fall  war  eine 
erhebliche  Blutung  in  das  Mark  hinein  vorhanden,  und  ebenso  war  bei  den  extra- 
medullären Blutungen  nach  dem  geringen  Grade  dcrsj'lben  eine  Kompression  des  Markes 
jedesmal  ausgeschlossen.  In  den  meisten  Fällen  zeigte  das  frische  sowie  das  gehärtete 
Mark  flberiiaupt  kt&n  abnormes  Verhalten.  Auch  die  Entwtckelung  der  Symptome, 
da^  anfänglich  kurze  Bestehen  bleiben  der  Labmungeo,  die  allmählich  zunehmende  Dauer 
derselben  und  ihre  schliessliche  Persistens  qpreehen  dafür,  dass  dieselben  einer  funk- 
tionellen  Störung  entsprechen. 

Auch  der  mikroskopische  Befund  war  in  manchen  Fällen  ein  negativer;  in  anderen 
Versuchen  über  zeigten  sich  auffallende,  wenn  auch  nicht  sehr  ausgebreitete  Verände- 
rungen ;  mehrmals  fimden  sich  deutUdie  D^enerationserBdieinungen  an  «ner  Ansahl  von 
Nervenfasern  und  zwar  besonders  vieler  in  jener  Höhe,  wo  die  Erschütterung  am 
.«lärksten  eingewirkt  hatte,  im  unteren  Brustmark,  in  geringerem  Grade  in  höher  und 
tiefer  gel^;eneu  Teilen.  Die  Veränderung  bestand  in  einer  Que  1 1  ung  der  Achs en- 
eylinder  bis  lur  Bildung  grosser  unregelmässiger  Klumpen,  Segmentierung 
sowie  feinkörnigem  Zerfall  deradben;  an  den  Markscheiden  konnten  nur  ver- 
hältnismässig geringe  Veränderungen  gefunden  werden.  An  den  Ganglienzellen  war 
eine  Veränderung  mit  Sicherheit  nicht  nachzuweisen;  doch  lag  das  vielleicht  an  der 
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Schirierigkeit  der  Beurteflong  von  Ganglien zellendegeoeratioiieii  überiiaapt.  Einmal 
£and  sich  an  einer  Stelle  in  den  centralen  Partien  der  grauen  Substanz  ein  Herd,  in 
welchem  die  Nervenfasern  grö8s>tcnteils  zu  ^^^unde  gegangen,  zum  kleineren  Teil  in 
Form  von  homogenen  dunklen  oder  blassen  körnigen  Achsencylinderfragnieuieu  vor- 
banden waren  t  wahrend  andenata  an  dereelben  Stdle  auch  eine  Amammlung  einer 
diff'ueen  homogenen  bis  leicht  körnigen  Masse  vorhanden  war  (s.  In  ein  paar 
Fällen  gelang  es  endlich,  auch  kleine,  aber  typische  E r weichnngaherde  niit 
Körnchenzelieninfiltration  in  der  weissen  Substanz  aufsuhnden. 

El  war  damit  dae  Zogmndegdien  von  Nenroidementen  ohne  Blutung  und  ohne 
dirdcte  grobe  VerleUung  dw  Markee  snm  eratenmale  naobgewieeen. 

Nach  den  Reaaltateii  der  Untersuchung  der  obengenannten  drei  FäUe 
vom  Menschen,  jenem  von  der  Katase  und  der  Kauinohenvefsnche  scfaloes 
sich  Schmaus  nun  vollkommen  an  die  von  Beck  und  Obersteiner 
b^ründete  Lehre  von  der  Commotio  spinalis  an*  Was  zunfichst  die  nach 
einer  solchen  beobachteten  Erweichungsherde  hetrifiEt,  so  geht  aus  den 
Tierversuchen  und  aus  dem  Falle  von  der  Katze  hervor,  dass  dieselben  auch 
ohne  Verletzung  des  Markes,  sowie  auch  ohne  vorausgehende  Blutung  zustande 
kommen  können.  Man  darf  daher  nicht,  wie  früher  vielfach  geschehen  war, 
ohne  weiteres  eine  Erweichung,  weO  eine  Lfision  des  Markes  von  der  Wirbel- 
säule her  ausgeschlossen  ist,  auf  eine  Blutung  zurückführen,  sondern  ee 
muss,  wenn  eine  letztere  angenommen  werden  soll,  ein  positiver  Beweis 
dafflr  in  Form  von  Resten  von  Blutfarbstoff  verlangt  werden.  Nun  finden 
sich  besonders  in  den  spaltfOrmigen  Erweichungsherden  (im  Falle  I  u.  US) 
so  geringe  Mengen  v(m  Blutpigment,  dass  eine  Blutung  jedenfalls  nicht  als 
Ursache  der  Erweichung  angenommen  werden  konnte.  Eine  vollkommen 
vollzogene  Resorption  eines  Blutergusses  ist  umsoweniger  anzunehmen,  als 
wir  nach  den  Erfahrungen  von  Hirnblutungen  wissen,  dass  im  Central» 
nerven^ystem  einigermassen  bedeutende  Blutungen  nur  sehr  lan^^m  rescMrbiert 
werden,  und  als  in  den  genannten  Herden  noch  reichliche  andere  Zerfalls- 
produkte, Nervenmark  und  Detritus  vorhanden  waren.  Da  nun  in  den  Ver- 
suchen auf  dem  Wege  einfacher  Erschütterung  der  Wirbelsäule  Erweichuogs- 
herde  vorkommen,  und  sich  Übergänge  von  Stellen  mit  starker  Quellung 
von  Nervenfasern  zu  echten  Erweiehungsherden  mit  KOmchenzellen  vor- 
fanden, so  war  anzunehmen,  dass  die  beiden  letztgenannten  Veränderungen 
durch  die  Erschütterung  als  solche  direkt  sich  ausbilden  können.  Wenn  femer 
eine  Erschütterung  der  Wirbelsäule  als  solche  jene  Degenerations-  und  Er* 
weichungaprozesse  hervorrufen  kann,  so  giebt  es  nicht  bloss  eine  echte  Com* 
motio  spinalis  —  eine  Erschütterung  nicht  bloss  der  Wirbelsäule,  son- 
dern auch  der  Rückenmarkssubstanz  selbst  —  sondern  dieselbe  führt  auch 
an  sich  zu  einem  Absterben  von  Nervenelementen,  einer  direkten  trauma- 
tischen Nekrose  der  letzteren,  oder,  wie  Obersteiner  sich  ausdrückt,  einer 
molekulären  Veränderung  derselben,  welche  entweder  sidi  wieder  zurück- 
bilden, oder  in  Tod  der  Fasern  ihren  Ausgang  nehmen  kann.  Das  Vor- 
kommen beider  Ausgänge  illustriert  das  Verhalten  der  Tierversuche,  indem 
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die  Lftbmtmgeii  anfangs  sich  wieder  zurückbildeten,  in  anderen  Fällen  dauernd 
blieben,  ohne  dass  anatomische  Veränderungen  nachsuweisen  gewesen  wären, 
während  in  wieder  anderen  Fällen  Degeneradonspiozesse  an  den  Fasern 
gefunden  wurden. 

Eine  ähnliche  Auffassung  der  traumatischen  Nekrose  (nur  vorzugsweise)  mit  Bc- 
zui;  anf  die  Ganglienzellen  hat  Virchow  (50)  schon  vor  längerer  Zeit  aufg«'st«>l1t  Vircbow 
fand  nach  traumatischen  Einwirkungen  auf  den  Schädel,  sowohl  in  Quetschuogsherdcn  mit 
roter  EnreiebnDg,  iri«  aneh  in  Narb«D,  hiofig  Ganglienselleii  mit  aaint  ihren  AaBlSnfSsm,  sowie 
auch  Nervenfasern  verkalkt.  Einen  solchen  liefund.  welchen  er  als  Verkalkung  abgestorbener 
Tolle  deutet,  konnte  er  auch  mehrmals  in  Fallen  erheben,  wo  das  SchSdeldacli  deutliilie 
Spuren  äusserer  Gewslteinwirkung,  Kompression  uder  Fraktur  aufwies,  die  darunter  liegenden 
Gyn  aber  makroskopisch  sich  ganz  unversehrt  zeigten.  Kn  wtra  das  demnach  «ine  wirkliche 
Nakroaa  dnrek  Kommotion. 

Die  funktionelle  Lähmung  der  der  Bewegung  dienenden  Fasvn  f&hrt  Schmaus 
auf  eine  Ermüdung  derselben  infolge  des  starken  lieize?  zurück  und  nimmt  an, 
daas  der  Ermüdung  der  Fasern  das  Absterben  derselben  aus  ein  und  derselben  Ur- 
sache folgen,  reep.  dass  erstere  in  letzteres  übergehen  kdnne.  Übrigens  wird  die  im 
lebenden  Bfark  al^estorbene  Faser  erst  dann  als  verändert  für  uns  kenntlich  werden, 
wenn  sie  schon  einige  Zeit  im  abgestorbenen  Zustande  innerhalb  des  lebenden  Körpers 
verweilt  hatte,  denn  erst  dann  zeigen  sich  Erscheinungen  der  Quellung  und  des  Zer- 
falls, während  die  soeben  abgetütete  Faser  sich  ebensowenig  von  anderen  unterscheiden 
lisat,  trie  im  Rfickenmaric  der  Leielie  die  Fasern  besondere  Verändemagen  aiifwdaeo. 
Übrigens  scheint  nach  den  Untennehungen  Enderlens  die  dem  Absterben  folgende 
Quellung  schon  sehr  frühzeitig,  nach  ein  paar  Stunden,  einzutreten.  Endlich  .«ei  noch- 
mal darauf  hingewiesen,  dass  die  stärksten  Veränderungen  an  jener  Stelle  auftreten, 
—  in  unseren  FftUen  am  unteren  Bnurtmaik  —  wo  auch  das  TVaama  am  stiikslen 
eingewirkt  hatte.  Das  gelegentliche  Vorkommen  kapillarer  Blutungen  bei  der 
Erschütterung  ist  auch  s^chon  früher  von  Obers  reiner  liervorgehoben  worden;  wie 
auoh  jene  Tierversuche  lehren,  in  denen  der  tödliche  Ausgang  sehr  rasch  oder  auch 
sofort  nach  der  Erschütterung  Rtatt&nd,  sind  ne  aber  nicht  ab  notwend^  vOThandene 
Erscheinnagen  anzunehmen;  sie  sind  niebt  kcmstant  and  haben  Ahr  die  Degeneration 
des  Nervenparenchyms  keine  Bedeutung. 

Später  konnte  Schmaus  (37c)  noch  einen  weiteren  Fall  von  ErschülUrung 
des  Rückenmarks  hinzufügen,  bei  welchem  aber  eine  stärkere  Blutung  vorhanden 
war;  es  fimd  sieh  eine  QuendinitlBerweidkung  und  danebm  ein  spaltlftmiger  Herd  im 
CBnterhomf  ibnliob  den  früher  beschriebenen.  Das  Trauma  war  durch  Stur^  aus 
dem  2.  Stockwerk  entstanden  und  der  Fall  12  Tage  nach  dem  Trauma  zur  Obdidition 
gekommen.  Da  hier  reichliche  rote  Blutzelien  im  Gebiet  der  Erweichung  vorh:inden 
waren,  so  konnte  die  hämorrhagische  Natur  derselben  hier  nidit  von  der  Hand 
gewiesen  werden;  jedoch  war  auch  hier  die  Blutung  kdne  massenhafte  und  das 
Gewebe  dicht  durchsetzende;  des  weiteren  scheinen  verschiedene  Momente  (nur  sehr 
vereinzelte  blutkörperchenhaltige  Zeilen,  Fehlen  ausgelaugter  ruter  Blutzellen,  Fehleu 
von  Blutpigmeut)  darauf  hlntudeuten,  diiss  die  Blutung  um  einige  Tage  jünger  war  als 
dem  Beginne  der  Erkrankung  entsprechen  würde.  Es  muss  die  Möglichkeit  offen 
gelassen  werden,  dass  die  Erweichung  von  ihr  unabhängig  und  direkt  durch 
das  Trauma  entstanden  sei.  und  «hi.-^?  die  Blutung  erst  später  infolge  von 
Gefasslaaionen  bei  der  Erweichung  sich  eingestellt  habe,  ein  Moment,  auf  welches  schon 
Obersteiner  in  seiner  ersten  Mitteilung  hingewiesen  hat  Ausserdem  fanden  sich 
in  diesem  Falle  jene  Degeneratiooserscheinungen  an  den  Nervendemoiten,  welche  in 
den  Kaninchen  versuchen,  denen  zum  Teil  der  Fall  der  Zeitdauer  nach  entsprach, 
aufzufinden  waren. 

bt  die  angegebene  Deutung  richtig,  so  würde  es  sieh  bei  diesem  Falle  um  «ine  bi*iitHpu- 
plexie  im  Sfame  Hol  Hagere  (5)  handete.    Bollinger  besehnibt  einen  Fall,  im  wulebsm 
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2U  Tage  tiacb  oiaem  aohwcreii  Truuma  (Scblag  auf  deu  tichädel  mit  nnein  Tottichlägfr)  »ich 
schwere  HirnexscheinuDgon  einstellten,  die  allmählich  zunabmen  und  am  32.  Tage  nach  der 
Verletzung  tSdlkheo  Aiisgwg  siir  Folge  hfttten;  einra  «weiten  Fall,  wo  12  Tage  nach  einoiB 
Trauma  plStzliober  Tod  eintrat;  in  beiden  Fallen  fand  sich  eine  frische  Hämorrbagie.  aber 
koini-  sonstiiren  Anhaltspunkte  für  eine  Eutstelninc:  eim-r  soklpn  (iurch  andirweiti;:»'  Gefiiss- 
iTkruiikuug,  septische  lutcktion  otc.  Im  ersten  Fall,  der  uiikroskupiscb  unteiäucht  eine  Er- 
weiehnng  in  der  Qegend  dea  Blnlherdea  mit  reidiliehen  Kdraohenzellen  zeigte,  war  aiao  die 
Krwoichung  wubl  älter,  als  die  Blutung  selbst,  denn  Körnchenzellen  treten  bekanntlich  erat 
nach  einigen  Stunden,  in  roirliliciif>r  Menge  uTHt  nach  Tagen  auf  Im  zweiten  Falle,  wo 
Referent  die  Sektion  voruahnt,  konnte  eine  Erweichung  von  der  blutong  nicht  mehr  unter- 
eohieden  werden,  b  beiden  Fillen  hatte  die  Blntnng  in  die  Stammteile,  die  ümgebong  des 
Aqoaednctua  SylvU  req».  die  Wand  des  vierten  Ventrikeia  atattgeftmdeo,  sodass  Boll  in  gor 
nach  Du  rot  einen  Contreconp  an  dioson  Teilen  aniii?riuit,  wcIiOkt  dann  weiterhin  zur  Er- 
weichung, Degeneration  und  sekundären  Blutung  geführt  hatte.  In  einem  dritten  Fall  von 
äpfttapoplexie  konnte  über  ein  stattgefundenes  Trauma  nicht«  sicheres  ermittelt  werden.  Der 
Ansieht  Belli ngera  von  der  Spitapoplexie  hat  sich  neoerdinga  in  einem  Qotachten  aodi 
Hofnann  angeseJilosaen;  der  betreffende  Fall  ist  von  Hiehel  (27)  Torttinitlidit  worden. 

Nach  dm  Resultaten  meiner  Vennohe  und  noch  mehr  nach  jenen  von 
Kirchgaesser  (|15],  s.  u.)  Iflsst  sich  auch  das  Auftreten  von  sträng- 
förmigen,  sowieunregelmässigen Degenerationen  des  Markes  zwang- 
los eridären.  Dieeelhen  sind  teilweise  primärer,  zum  Teil  wohl  auch  sekundärer 
Natur;  die  unregelmässig  herdförmigen,  welche  schon  in  früheren  Fidlen 
mehrfach  beschriehen  wurden  (siehe  die  litteratnr- Zusammenstellung  von 
Ob  er  Steiner),  würden  Stellen  entsprechen,  wo  eine  ausgebreitete  Faaer- 
degeneration  mit  Erhaltung  eines  i^üsen  Gerüstes  vorhanden  war,  während 
nach  Eintritt  einer  wirklichen  Erweichung  sich  eine  echte  bindegewebige 
Narbe  bilden  würde.  Als  Beispiel  frischer  Faserdegenerationen  können  die 
Ffilte  von  Obersteiner,  Westphal  (48),  Bruns  (6)  u.  a.  angeführt 
werden,  Fälle,  in  welchen  neben  Erweichungsberden  auch  Partien  mit  ein- 
facher Faserdegeneration  sich  vorfanden. 

Für  die  Entstehung  von  systematischen  Strangsklerosen,  sowie 
namentlich  für  die  posttraumattschen  Formen  müssle  man  allerdings  Uills- 
hypothesen  herbeisiehen:  So  liesse  sich  namentlich  die  relative  Überan- 
strengung bestimmter  Fasergruppen  annehmen,  bedingt  dadurch,  daas  den 
durdi  das  Trauma  geschwächten,  in  einen  Zustand  neuro pathi scher  Dis> 
Position  versetsten  Faserbündeln  schon  die  physiologische  Funktion  eine 
übermässige  Arbeit  aufbürdet. 

A]a  Fille  posttraumatiaeher  Erkrankung  seien  hier  noch  jene  too  Baatian. 

Wagnei  -19)  (atrangförinige  Degenerationen  in  den  Vorder-  und  Hintersträngen,  neben  Fett- 
kömcheoinhltration  in  der  grauen  Substanz).  Dunienil  und  i'otel  (8i  (als  Poliuniyelitis 
anterior  heginnende  Erkrankung  mit  Lateralsklerose.l  angefügt.  Diesen  posttraumatischeu  Er* 
krankungen  aaheatehend  ist  auch  der  Fall  von  Kronthal  nnd  Sperling  (12).  welcher 
als  traumatisrhe  Neurose  mit  positivem  Sektionft)>efunde  betitelt  ist.  Die  Autoren  fanden  bei 
einem  3'  .Jahre  hindurch  dauernden  Fall  traumatischer  Neurose  neben  starker  Sklerose  und 
Htetlenweiäer  hyaliner  und  fettiger  Degeneration  der  gesamten  Äiterien,  beaouderb  der  des 
Zentralnerrensystems,  nnd  eigentflmlicher  Entartung  des  Sympathieoaatanimea  im  BSekenmaik 
lieckenweise  Degenerationen  leichten  Grades  in  allen  Gebieten  der  weissen  Substanz  neben 
(janglienxellendegeoeration  in  der  granen  Maaae.  In  einem  sweiten  Fall  tranmatiaelier  Neorosa, 
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welcher  von  Krontbal  und  Bernhard  (18)  mitgeteilt  wurde  (Dauer  vier  Jahre)  konnte  ein 
ilmlioker  Befand  an  den  OefftsBen  und  in  der  weisHon  Substanz  ertioben  werden. 

Auch  in  Fällen,  wo  infolge  einer  Wirbelliision  das  Mark  verletzt  worden 
war,  wird  neben  der  direkten  Verletzung  eine  Erschüttenmg  desselben  nicht 
unbedingt  auszaschliessen  sein;  unter  Umständen  weisen  auch  die  Befunde 
darauf  Ün,  dass  neben  der  direkten  Verletsung  noch  andere  Veränderungen 
vorbanden  sind»  die  möglicherweise  von  jenen  unabhängig  und  auf  eine 
Kommotion  zu  beziehen  sind.  Es  gilt  dies  besonders  von  D  egener ations- 
und  Quellungszu ständen  von  Fasern,  sowie  von  yersprengten  Er- 
weichungsherden, für  welche  auch  eine  Blutung  nicht  als  Quelle  nach- 
weisbar ist  Hierher  gehören  die  Fälle  von  Bruns  (6),  welcher  neben  einer 
Quetschung  des  Rückenmarks  durch  Wirbelverletznng  in  der  Höhe  des  ersten 
Brost-  und  letzten  Halswirbels,  sowohl  versprengte  Erweichungsherde« 
als  auch  „myelitiscb"  veränderte  Nervenfasern  in  den  Hintersträngen 
des  ganzen Dorsalmarics  nachweisen  konnte;  letztere  Veränderung  der  B^nera* 
tion  führt  Bruns,  sich  an  die  Ansicht  von  Schmaus  anschliessend,  auf  eine 
einfache  traumatische  Ernährungsstörung  zurück,  wobei  er  aUer 
dings  die  Möglichkeit  offen  lässt,  dass  es  sich  audi  um  eine  leichte  ent- 
zündliche Erscheinung  infolge  der  stattgehabten  Operation  an  der  Wirbel- 
säule handehi  könnte;  bezüglich  der  isolierten  Erweicbungsherde, 
welche  vollkommen  mit  den  von  Seh  maus  beschriebenen  überdnstimmen, 
nimmt  Bruns  an,  dass  es  sieb  sowohl  um  den  Effekt  einer  Blutung, 
wie  auch  um  den  einer  direkten  traumatischen  Nekrose  handeln 
könne,  und,  dass  beide  Anschauungen  sich  ganz  gut  mit  einander  vereinigen 
liessen.  Schnitze  hat  bekanntlich  solche  versprengte  Erweicbungsherde  auf 
Hamorrhagien  zurückgeführt,  weil  er  Blutreste  in  denselben  gefunden 
hatte.  Weiter  gehört  hierher  der  von  Westphal  (48)  beschriebene  Fall. 
Hier  fand  sich  neben  einer  Fraktur  der  beiden  obersten  Lendenwirbel  und 
einer  völligen  Zerstörung  des  Sakralmarks ,  welche  wohl  auf  direkte  Lision 
durch  die  verschobenen  Wirbel  zurückzuführen  sein  wird,  auch  in  den  höheren 
Teilen  des  Marks,  dem  Lendenmark,  Veränderungen  von  Ganglienzellen, 
sowie  herdartige  Gewebszerstörungen  ira  Bereiche  der  Vorderhömer  mit  Zer- 
störungen des  Nervengewebes  ohne  Blutung  und  ohne  andere  regressive 
und  interstitielle  Veränderungen;  ausserdem  &nden  sidi  an  anderen  Stellen 
reichliche  Blutungen  in  der  weissen  und  grauen  Substanz,  endlich  in  mehr 
diffuser  Weise  Quellnngserscbeiuungen  an  Nervenfasern.  Der  Fall  war  sieben 
Tage  nach  dem  Tniuina  zur  Sektion  j^ekommen.  Westphal  nimmt  für  die 
genannten  rein  parenchyiuatösen  Veränderungen  iiiit  Schmaus  eine  direkte 
traumatische  Nekrose  an,  während  andererseits  sein  Fall  allerdings  dadurch 
ausgezeichnet  ist,  dass  den  zahlreich  vorhandenen  Bhituntjen  sicher  ein  Anteil 
an  der  (iewebszerstürung  mitzugt'schi  iclieii  werden  niuss.  D'iv  Veränderungen 
nach  der  Erschütterung  sind  also  njelil  einheitliche!  Natur. 


Digitized  by  Google 


084 


Sehm»tts,  RfldcvnmaiilcsafMhlltteniiig. 


S truppler  (4"2)  beschreibt  einen  Fall  von  Kommotion  und  schliesst  sieb  voU- 
koniuien  den  Anschauungen  von  Sc b maus  au.  Auch  die  Venuche,  auf  künaUicbem 
Wege  eine  Erschütterung  herronubringen,  haben  eine  Nadiprftfiing  erMuen.  2irar 
konnte  Wateon  (46),  welcher  eine  grosse  Anzahl  von  Hunden  in  einem  eigens  kon* 
struierten  Apparat  aus  verschiedener  Höh»'  zur  Erde  fallen  Hess,  die  Resultate  von 
Seil  mau  8  nicht  bestätigen.  Er  fand  von  anatomischen  Veränderungen  bloss  grolx' 
Verleuuugen  der  Wirbelsäule  oder  innerer  Organe,  Kompreesion  oder  Dislokation 
von  WirbelD,  Zerreissong  von  InfeervertebraloB&ndern.  Benditensnert  ist,  worauf 
Watson  aufmerksam  macht,  dass  die  Dehnung  von  Vertebralligamenten  schwer  zu 
diagnostizieren  und  leicht  zu  übersehen  sei.  In  seinen  Versuchen  stehen  die  Läsioneii 
der  Brust-  und  Baucborgane  im  Vordergrund.  Indes  war  sowohl  das  V'ersucbstier, 
wie  noch  die  ganae  Verradisanordnung  von  der  von  Behmaas  befolgten  sdir  ver- 
aehieden,  sodass,  wie  «udi  Kirchgaesser  hervorhebt,  ein  Einwand  gegen  die  Ver> 
sudie  von  Sohmaus  aus  denen  von  Watson  wohl  nicht  gezogen  werden  kann. 

Dagegen  hat  Bikeles  (4),  dessen  Versuche  sieh  allerdings  eigentlich 
auf  Hirnerschütterung  beziehen, Rückenmarksverändenmgen  bei  Commotio 
nadiweisen  können.  Entsprechend  seiner  Versuchsanordnunc:  fanrl  Uikeles, 
welcher  mit  der  March  lachen  Methode  arbeitete,  die  ein  viel  teineres  Reagenz 
auf  Markscheidenveränderungen  darstellt,  als  die  damals  Schmau.<3  zur  Ver- 
fügung stehende  Weigertsche  und  Karminfärb ung,  die  \'eriin<lerung 
nicht  auf  die  Einwirkungsstelle  des  Trauma  beschränkt  £r  faud  im  Pau  kt  n- 
mark  serstreuto  degenerierte  Maikfasem;  in  einem  seiner  drei  Fälle  aller- 
dings waren  dieselben  vorzugsweise  auf  die  Cregend  der  Pyramidenbahn 
lokalisiert.  Au'^sonh  m  fand  ßikcles  Degenerationen  auch  im  Gehirn  ood 
der  Medulla  oblougata;  er  bezeichnet  den  Voigang  als  eine  ..trauma- 
tische degenerative  Neuritis"  der  Nervenfasern,  was  mit  der  Auffassung 
der  Veränderungen  als  direkte  traumatische  Nekrose  wohl  übereinstimmt 
Die  Stärke  der  Degeneration  nahm  vom  Geliirn  nach  dem  Lendenmark  zu 
ab,  sodass  sie  in  letastcrem  sehr  gering  war.  Auch  war  die  Verteilung  der 
degenerierten  Fasern  und  die  Meuge  derselben  nach  Bikeles  <ierart,  das-s 
sowohl  eine  direkte  Verletzung,  etwa  durch  C!ontrecoup  als  auch  lediglich 
sekundäre  Degenerationen  auszusch Hessen  waren.  Dass  die  Verteilung  der 
Degeneration  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden  war,  führt  Bikeles 
darauf  zurück,  dass  die  Fortpflansungsrichtung  der  Stösse  in  den  einzelnen 
Versuchen  eine  verschiedenartige  war.  Blutungen  konnte  Bikeles  innerhalb 
des  Markes  nicht  nachweisen. 

Eine  volle  Bestätigung  und  Erweiterung  der  von  Schmaus  erhobenen 
Versuchsresultate  ergaben  die  in  derselben  Weise  angestellten  Untersuchungen 
von  Kirch  <;ae«ser  (15),  welcher  neben  der  Weiger tscheu  Färbimg  eben- 
falls die  Marchische  Methode  anwandte.  Speziell  hebt  Kirchgaesser 
hervor,  dass  die  stärksten  Veränderungen  von  ihm  ebenfalls  an  der  Ein 
Wirkungsstelle  des  Traumas  gefunden  wurden,  ferner  dass  die  oberhalb  und 
unterhalb  derselben  vorhandenen  Faserdegenerationen,  wenigstens  zum  Teil 
wohl  als  aufsteigende  resp.  absteigende  iSekun«liirdegeneration  zu  bezeichnen 
seien.  Manchmal  waren  solche  sogar  ziemlich  deutlich  auf  bestimmte  Bahnen. 
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die  Py.  B.;  G.  J3.  Kl.  IV,  lokali>;iort.  Doch  fand  Kirchgaesser  auch  in 
kurzen  Bahnen  ( Vorderseitcn^traniie)  Degenerationen,  sodass  doch  vielleicht, 
auch  entfernt  vom  Hauptherd  noch  primäre  Läsionen  angenonnnen  werden 
müssen;  betritTt  doch  bei  der  Vei-suchsanordnung  das  Trauma  niclit  bloss 
die  Stelle  der  näclisten  Einwirkung,  wenn  auch  diese  am  stärksten,  sondern 
das  ganze  Mark.  In  ein  paar  Fällen  (es  handelt  sich  um  sechs  Vorsuche)  fand 
Kirchgaesser  die  Veränderungen  so  stark,  dass  sie  selbst  mit  der  Weigert- 
schen  Färbung  7A\  erkennen  waren;  endlich  betont  er,  dass  die  Stärke  der 
Degeneration  von  der  Stärke  und  der  Zahl  der  Erschütterungen  und  der 
Krankheitsdauer  abhängt,  was  Schmaus  wohl  infolge  der  mangelhafteren 
Metlioden  noch  nicht  konstatieren  konnte;  ob  etwa  auch  in  den  (ianglien- 
zellen  eine  j)rimäre  X'eränderung  regressiver  Art  vorliaiiden  war,  lässt 
Kirchgaesser  dahingestellt. 

Die  bisher  t  ischienenen  I  nLersuchungeu  über  Komniotion  be/,ogen  sich, 
wenn  wir  von  der  oben  evwähnten  älteren  Beobachtung  V irc ho ws  absehen, 
nur  auf  die  Nervenfasern.  Die  rutersuchungen  der  feineren  Veränderungen 
an  den  (Ganglienzellen  ist  so  schwierig  und  in  Bezug  auf  Beurteilung 
ihrer  Resultate  so  unsicher,  dass  sich  wohl  deswegen  noch  niemand  an  die 
Frage  nach  ihrem  Verhalten  gewagt  hat.  Schmaus  konnte  in  seinen  \'er- 
sucheu  nichts  positives  darüber  feststellen  Nun  liegt  eine  neue  \'erolfent- 
hchung  von  Luzen  berge  i'  riö)  über  dieses  Thema  vor,  welche  sich  sj)eziell 
mit  den  Ganglienzellen  beschäftigt;  die  Untersuchung  derselben  war  nach 
der  N  isslschen  Methode  durchgeführt  worden.  Obwohl  die  Versuche  L uze n- 
bergers  sich  der  Hauptsache  nach  auf  Hirnerschütterung  beziehen,  müssen 
sie  doch  liier  ausführlicher  berücksichtigt  werden,  da  sie  auch  für  die  Commotio 
spinaiis  von  prinzipieller  Bedeutung  sind. 

Luzenb erger  untersuchte  zunächst  bei  einem  normalen  Meerschweinchen  die 
Zellen  des  Grosshirns  und  fand  einige  derselben  gleicbniässig  gefärbt  und  kernlos; 

waren  in  dem  apyknomorplieD  Zustande  (Nissl),  in  einigen  ScbmtleD 
durch  da.s  Corpus  bigeiniDum  anterius  fanden  sieh  auch  pyonomorphe  und  chromo- 
phile  Zellen.  Von  denveränderten  Zellen  vermutet  Luzenberger,  dass  .«ie  sich 
in  einem  Zustand  physiologischer  Involution  betinden,  und  dass  entsprechend 
den  Annahmen  von  Hodge  die  Zahl  solcher  Zellen  mit  dem  Alter  des  Individuums 
sonimmt.  Während  nun  aber  beim  gemnden  Tier  die  Zahl  denell>en  g^enflber  den 
Normalzellen  das  Verhältnis  von  1 : 1000  nicht  übersteigt»  konstatiert  Luzenberger 
bei  seinen  ErBchütternngsversuchen  ein  Verhältnis  dieser  abnormen  Zellen  Ztt  den 
nicht  nachweislich  veränderten  von  1  :  180  bis  1  :  120. 

In  einem  der  Versuche  Luzen  bergers,  welcher  der  Rückenmarkser- 
sohfltterung  als  solcher  gewidmet  war,  ergab  die  Marohisdie  Methode  siemlich 
starke  Degpneratirin  im  Bereich  der  Vorderseitenstrange,  jedoch  mit  Ausnahme  der 
Pyramiden  -  und  der  Marieschen  Zone.  Auch  in  den  Gollschen  Striintjcn  und 
den  hinteren  Wurzeln  findet  sich  Degeneration,  doch  zeigt  dieselbe  keinen  syste* 
matiflolien  Charakter.  Die  Oanglieniellmi  der  Htmnervenkeme  zeigen  zum  grossen 
Teile  schlechte  Färbbarkeit»  mle  haben  runde  Kontouren,  andere  sind  geschwellt  und 
im  Zustande  vollkommener  Chromatolyse,  wieder  andere  fein  granuliert  mit  zerstörten 
Kernen.    Am  Eückenmark  sind  die  grossen  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorder- 
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hörner  stark  verändert,  zum  Teil  in  körniger  Degeneration,  andere  verdichtet,  sklerosiert, 
wieder  andere  vakuoli^iert,  viele  mit  weiten  pcricellulären  Räumen;  in  allen  Fällen 
tindet  sich  starke  H^])erämie  und  Erweiterung  der  Gefätwe;  endlich  betrachtet  Luzen- 
berger  ala  beamdwen  Aiugang  traumatischer  ESawiricuDg  eine  Kachexie,  deren 
Auftreten  er  in  mehrerao  Versuchen  konstatieren  koonta,  Bei  solchen  Henn  leigten 
sich  stärkere  Abmagerung  und  grüne  Diarrhöen,  wobei  das  Tier  marantif»ch 
zu  Grunde  ging.  In  solchen  Fällen  sind  die  Erscheinungen  in  den  (4anglieuzellen 
ganz  andere  ala  die  dnroli  das  Traama  «elbst  hervorgerafenen;  sie  gieicheii  denen, 
weldie  bei  progressiver  Paralyse  und  anderen  schweren  Gehirnkrankheiten, 
ebenso  auch  von  Tauszk  bei  einfacher  Inanitiou  gefunden  worden  sind;  es  handelt 
sich  um  eine  Obromatolyse,  wie  sie  sich  bei  allen  Vergiftungen  findet; 
Lusenberger  fülirt  dieselbe  auf  dne  Intoxikation  durch  den  bestehenden  Gastro* 
intestinal katarrh  suraek*). 

Gegen  die  von  Beck  und  Obersteiner  begründete,  dmch  die  Ver- 
suche yon  Schmaus,  Bikeles  und  Kirchgaesser  gestOtite  Lehre  ron 
der  Commotio  spinalis  hat  sich  nun  in  den  letzten  Jahren  eine  Opposition 
erhoben,  welche  besonden  in  der  Arbeit  Kochers  (16)  einen  Ausdruck  fand, 
in  weldier  sich  auch  die  von  yerschiedenen  Seiten  gegen  die  Commotio 
spinalis  erhobenen  Einwfinde  ausführlich  susammengestellt  finden.  Dieselben 
lassen  sich  dahin  susammenfassen,  dass  es  bisher  nicht  genügend  berück- 
sichtigte Marklasionen  gebe,  welche  durch  Verletzung  des  Markes,  durch 
Quetschung  oder  Zerrung  desselben  mit  oder  ohne  Blutung,  ohne  stärkere 
Verletasung  der  Wurbelsäule  zustande  kommen,  ja  dass  selbst  die  Wirbelsäule 
vollkommen  intakt  gefunden  werden  könne,  ohne  dass  dieser  n^tive  Be- 
fund dazu  berechtigte,  die  Symptome  auf  eine  Kommotion  im  eigentlichen 
Sinne  zurückzuführen.  Wir  werden  einen  Teil  der  hierher  gehörigen  Ein- 
würfe bei  Besprechung  der  Blutung  noch  näher  zu  würdigen  haben;  voriäufig 
wollen  wir  uns  zunächst  mit  den  Qnetschungserscheinungen  im  allgemeinen 
beschäftigen. 

In  dieser  Beziehung  ist  nun  vor  «lleni,  mehr  als  bisher  gesdiehen  ist,  Gewieht 

daniuf  7,u  legen,  da.*?  an  der  Wirbelsäule  sehr  häußg  Distorsionen  vorkommen, 
bei  weichen  zwar  auch  geringe  Verletzungen  einzelner  Teile  derselben  (Rinsfrakturen 
an  den  Gelenkeuden  etc.)  zu  stände  kommen  können,  aber  nicht  notwendig  vorhanden 
sein  mOssen,  dass  bei  diesen  Distorsionen,  dem  Begriff  dieser  Verletsnng  mMgp, 
momentane,  aber  nicht  dauernde  Verschiebungen  von  Wirbeln  und  Zerreissung 
von  Gelenkbändern,  Zwischen wirbelscheiben  und  Gelenkkapseln  zustande  kommen 
können.  Klinisch  sind,  wie  Kocher  bemerkt,  die  Kontusionen  der  Wirbelsäule  von 
diesen  IMstorsionen  nicht  su  trennen;  doch  ist  erwiesen,  dass  isolierte  Wirbelsdidbai- 
Zertrümmerungen  vorkommen.  Vorzugsweise  kommen  Distorsionen  am  Hals  teil  der 
Wirbelsäule  vor,  und  zwar  entstehen  sie  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  Sturz  auf 
den  Kopf,  seltener  durch  Schlag  auf  den  Hals,  noch  seltener  durch  Muskel xug. 
Überwiegend  hat  der  Schlag  oder  Stoss  vom  Gesiidit  her  eingewirkt;  während  die 
forcierte  Beugung  zur  Luxation  f&hrt,  führt  eine  gewaltsame  Streckung  der 
Wirbflsäule  eher  zur  Distorsion,  weil  beim  Verschieben  eines  oberen  Wirbels 
nach  rückwärts  nicht  wie  beim  Vorwärtsschieben  eine  Verhackung  der  Gelenkfortßätze 
xu  Stande  kommt,  die  Gewalt  sich  vielmehr  in  Zerrung  und  Zerreissung  von  Bändern 

ij  Auf  die  Lutersuchuiigeu  Luzenbergors  werden  wir  weiter  unt«a  noch  einmal  zu- 
rBckkommsD. 
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eradifipft.  Wenn  das  starke  Ligamentum  longitudtnale  nnterius  und  posterius  nicht 
rMBSt,  Bo  können  die  nach  hinten  geschobenen  Seitengt;lenke  ganz  einfach  wieder 
nach  vorne  rutacben,  infolge  des  elastischen  Zuges  der  nicht  zerriösenen  Bänder  und 
S^poelan  teile. 

Daraus  ergiebt  sich  nun  vor  allem,  daas  man  in  den  fraglichen  Fällen 
sich  nicht  damit  beu;nügen  darf,  dass  eine  möglicherweise  als  Erschütterung 
zu  betrachtende  Uewalteiinvirktmg  stattgefunden  hat,  sondern  dass  auch  «lic 
näheren  Verhältnisse,  ob  iSchlag  oder  Stoss  in  der  Querriclitung  der  Wirbel- 
säule, Wirkung  vom  Kopf  her  oder  Sturz  etc.  stattgefunden  liat,  berücksichtigt 
werden  müssen,  und  dass  man  daran  denken  muss,  dass  hinter  der  scheinbaren 
Erschütterung  sich  eine  wirkliche,  wenn  auch  vorübergehende  Verletzung  des 
Markes  versteckt  halten  kann.  Es  können  in  solchen  Fällen  Blutungen  an 
der  A ussenfläche  «ler  Dura,  Zeichen  von  Gefässzerreissungen  zwischen 
Wirbeln  und  Dura,  auf  die  Veischiebung  der  ersteren  hindeutend,  die  Art  der 
Verletzung  erkennen  lassen,  wenn  die  Untersuchung  bald  nach  der  Verletsung 
vorgenommen  werden  konnte;  in  Fällen,  welche  erst  spät  zur  Obduktion  kommen, 
sind  derartige  Veränderungen  aber  schwer  nachzuweisen  resp.  nicht  inehr 
auszuschliessen.  Also  auch  ohne  dass  es  zu  einer  Luxation  oder  Fraktur  kommt, 
können  bedeutende  N'erschiebungen  zwischen  fien  einzelnen  Teilen  der  Wirijel« 
Säule  statt findeu,  welche  /ai  Quets«  Imimi  tt.  Zerreissungen  einzelner  austretender 
Nerven  und  umsdiriebener  Markahschnitte  führen  können. 

Von  diesem  Standpunkte  aus  kritisiert  nun  Kocher  die  bisher  beschrie- 
benen Ffille,  namentlich  jene  von  Beck,  Obersteiner  und  Schmaus  und 
hilt  sie  nicht  für  beweiskrSftig,  weil  bei  denselben  Läsionen  der  Wirbelsäule  mit 
direkter  Verletzung  des  Rückenmarks  Dicht  ausgeschlossen  seien.  J)en  Fall  von 
Beck  fühlt  Kocher  geradezu  als  Beispiel  einer  unrichtigen  Deutung  der  be- 
treffenden Verhältnisse  an.  In  diesem  Falle  von  „reiner  Erschütterung'  (weil  das 
Marksich  nicht  direkt  verletzt  zeigte,  resp.  ein  Zusammenhang  der  Mark  Verände- 
rung mit  der  Wirbelläsion  nicht  nachweisbar  war)  fanden  sich  inder  Spongiosa 
von  Wirbeln  alte  Blutergüsse,  welche  Kocher  als  Zeichen  von  Kom- 
pression der  Wirbel  aiuiininu,  und  Zeichen  eines  älteieii  Fdutergusses  im 
Wirbelkanal,  die  auf  Gefässzerreissungen  /wischen  Wirbeln  und  Dura,  mithin 
auf  eine  Verschiebung  <ler  ersteren  liindeulen.  Die  im  Mark  gefundene 
Erweichung  führt  Kocher  tlaher  auf  eine  (}  uetschung  desselben  zurück. 
Auch  in  den  Fällen  von  Oberstei n er  und  Schmaus  tindet  Kocher  nichts 
für  eine  Kommotion  Beweisendes.  Nach  längerer  Zeit  könne  man  durch  iHe 
anatomische  Untersuchung  nicht  mehr  eine  auf  Kontu.sion  oder  Konipression 
hin  aufgetretene  Erweichung  ausschliessen,  und  es  müsste  ein  ganz  genauer 
Bericht  über  das  Verhalten  der  Wirbelsäule  vorausgesetzt  werden,  um  Läsionen 
des  Markes  durch  dieselbe  mit  iSicherheit  auszuschliessen.  Solange  das  nicht 
möglich  sei.  hält  Kocher  die  Erweichungen  im  Rückenmark,  welche 
nach  Erschütterung  gefunden  wurden,  ausschliesslich  für  das  Produkt  einer 
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Quetschung,  I^I u tu iig  oder  Zerrung  (s,  ii.l  und  lehnt  damit  das  Zustande- 
kommen der  1 -r\s  L'ichung  durch  einfache  (n-wt  hsnekrosc,  wenig8ton«i  für  die 
Fälle  vom  Menschen  üb.  Was  die  Blutungen  betrifft,  so  hält  Kocher  das 
Fehlen  von  Blutresten  schon  nach  4 — 6  Wochen  nicht  für  einen  ( ie<renbew«'is 
gegen  die  liämorrhagische  Natur  einer  Erweichung,  wie  aus  scinm  ßi  inerkungen 
S.  483  oben  hervorgeht.  Nach  sechs  Wochen  könne  im  Mark  ebensogut  wie 
über  und  unter  der  Dura  das  Blut  resorbiert  sein  und  die  /.ertrünnnerTe  und 
noch  nicht  resorbirte  Marksubstanz  sichtbar  bleiben,  ('brigens  ist  diese  Annahme 
für  die  Gesamtanschauung  Kochers  nicht  unbedingt  notwendig,  wie  sich 
aus  dem  Folgenden  ergeben  wird. 

Bezüglich  der  von  Schmaus  u.  a.  angestellten  und  für  die  molekulare 
Theorie  verwerteten  Tier^erBuehe  bemerkt  Kocher,  dass  die  VoBachaanordnoog 
nioht  den  Verhiltnissen  entspreche,  unter  denen  die  Erschütterung  beim  Menadien 
anstände  kommt;  denn  in  den  Versuchen  ist  es  nicht  einraaligc-^  Trauma,  sondern 
eine  Reihe  ra^ch  hinter  einander  folgender  Stnsse,  welche  den  Ktlekt  hervorbringen. 
Die  Reeullute  der  Tierversuche  dürften  also  nicht  ohne  weiteres  auf  die  Verhältnisse 
bdm  MraBoheii  übertragen  werdoD. 

Al8  besonders  bedeutungsvoll  hat  sich  für  die  Beurteilung  von  plotS' 

hohen  traumatischen  Rfiekenmarkslftsionen,  wie  selbstventändlicb,  das  Wm- 

handensein  oder  Fehlen  einer  Bl  atung,  speziell  aber  noch  die  in  den  neueren 

Arbeiten  versuchte  Durchführung  einer  Trennung  der  Quetschung, 

Kontusion  des  Markes,  von  Blutungen  in  dasselbe  erwiesen.  Wir  müssen 

aber  hier,  wenn  wir  auf  die  Blutung  im  Rückenmark  eingehen,  zunächst 

unterscheiden  zwischen  den  kleinen,  so  oft  vorkommenden  kapillaren 

Hftmorrhagien,  den  grosseren  extra- und  intramedull Aren  Blutungen, 

von  denen  bloss  die  letzteren  den  Namen  Hämatomyelie  verdienen. 

Was  smiltobst  die  Eapillarapoplexien  betriff!,  welche  auch  von  ömi  Anbingeni 

der  reinen  Komraotion  als  bei  dieser  nicht  selten  vorkommend  cngegidien  werden,  so  hat 
sich  meines  Wissens  keiner  der  neueren  Autoren  mehr  dafür  ausgesprochen,  dass  solche 
kleine  Hämorrhagieu  das  Wesentliche  des  ganzen  Krankheiubildes  darstellen  und  die 
Uraaehe  der  Erweiehung  bilden  kanten.  Im  Gegenteil  bexdchnet  Pfeiffer  (33)  die> 
selben  geradezu  als  accessorische  Blutungen  und  hält  sie  für  bedeutoDgeloe,  da  sie 
keine  Erscheinungen  hervorrufen  und  auch  sonst,  wahrscheinlich  kurz  vor  dem  Tode 
euuteheud,  nach  Krankheiten  mit  KespitationsstöruDg  und  venöser  Stauung,  zumal 
bei  gleichmäasiger  funktioneller  Erregung  des  Markes  vorkommen.  Kooner  und 
Stolper  erwähnen  ihrer  nicht 

Was  nun  die  intramedulläre  Blutung,  die  echte  Hämatomyelie  be» 
trifft,  so  sind  zunächst  zwei  That.sachen  hervorzuheben,  welche  für  die  Beurteilung 
der  Erschütterung  des  liückenmarks  von  grosser  Bedeutung  sind  und  vollkommen 
neue  oder  doch  bisher  nicht  gewürdigte  Gesichtspunkte  ergeböi  haben ;  beide  besidien 
sich  auf  die  Lokalisation  der  Blutung.  Die  eine  dieser  Thatsachen  ist  die,  dass 
die  Blutung  in  der  überwiegenden  Znhl  der  Fälle  die  grauo  Masse  des  Rückenmarks 
betrifft  und  hier  sich  meistens  in  einer  bestimmten  Rieht uug,  nämlich  der  Längs- 
richtung des  Markes  ausbreitet  (Savory,  Bennet,  Thoruburn,  Page,  Bourne- 
ville, Monod,  Minor,  Bohnltse,  Pfeiffer,  Trasbot,  Kocher,  Lejdea, 
Goldeeheider  undFIatau,  Parkin,  Stolper,  Lax  und  Müller);  nur  wo  die 
Blutung  eine  sehr  starke  ist,  bricht  sie  in  die  weisse  Substanz  durch,  in  welcher  sie 
besouders  in  die  Kuppe  der  UiutersLräuge  eindringt;  wo  die  Blutung  nicht  sehr  stark 
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ist,  oder  in  grosserer  Entfernung  vom  centralen  Herd,  behält  sie  ihre  Ausbreitung 
innerhalb  der  graueo  Substanz  beschränkt  Man  spricht  in  solchen  Fällen  von  einer 
centralen  oder  nadi  dem  von  Levier  vorgeächlagenencn  Auadmck,  von  einer 
Röhrenbltttung. 

Ea  lassen  sich  verschiedeoe  Gründe  geltend  machen,  welche  diese  Lokulisution  der 
BlntmiK  auf  die  graue  Substanz  zu  erkliiron  geeignet  sind,  and  neuerdings  haben  CJold- 
ücheider  und  Flatau  (12)  auch  auf  experimentellem  Wege  diese  Art  der  Ausbreitung  kou- 
troUieft  Die  genaanfteii  Autoren  atelltsa  InjektioiiaTertneke  an  menseklieben  Leichen« 
wie  an  einem  lebenden  Hunde  an  und  bestätigten  nn&ehst,  dasa  diu  graue  Sub$taux  fSr  die 
longitudinalf  Blutung  viel  günstigere  Bedingungen  aufweist,  als  die  Wrisse,  und  das«  am 
meisten  das  Uinterhorn  und  zwar  dessen  lateraler  Teil  und  dessen  Spitze  bevorzugt 
werden.  Tom  Tonbikmn  aas  dringfc  die  FIflnigkeit  leiditer  als  von  anderen  Bedrken  her 
in  die  weisae  Snbstans  ein,  ▼omHintCThom  ana nicht;  der  Zentralkanal  dient  der FlQssig- 
keit  nicht  zur  Verbreitung.  Manchmal  kommt  auch  eine  lange,  stiftartigo  Auslin  itiiiig  der 
Flüsbigkeit  im  ventralen  II  i  n  t  e  r.s  t  r  an  gf  e  1  d  vor,  was  der  von  Leyden  am  .Menschen  ge- 
machten Beobachtung  entspricht;  die  Ausbreitung  des  Ergusses  erfolgt  vorzugsweise  in  jener 
Biebtimf^  wo  sie  nicht  dnrdi  Bftndd  Ton  weissen  Harkfasem  behindert  wird.  Ausserdem  hat 
vielleicht  noch  die  Verteilung  das  gliöbc  n  Stittzgewebes  Einflnas  auf  die  Art  der  Ausbreitung, 
worauf  Ben  da  (2)  aufmerksam  gomaebf  hat;  er  wies  darauf  hin,  dass  in  der  grauen  Substanz 
das  Nearogliafasergertlst  ausserordentlich  zart  sei,  und  dass  ausserdem  in  derselben  zwei 
Stellen  yorhanden  seien,  wo  eine  solche  fehle:  es  sind  das  die  Bezirke  der  Snbstantia 
gelaiinosa  Rolandi.  Diese  Begionen  der  feinen  Neurogliafaserung  ro^p.  die  Stellen,  wo 
eine  sol.  lie  ganz  fehlt,  sind  es  nun,  welche  die  Priidilektionsorte  der  Blutung  darstellen,  und 
innerhalb  welcher  dieselbe  sich  meistens  begrenzt;  dass  Züge  von  Markfaseru  der  Blutung 
eine  gewisse  Orenie  tn  setiea  aehsinen,  ist  Bends  geneigt,  darauf  zurflekinfilhren,  dsss 
Molche  Markfasersllge  auch  Ton  stbfcer  entwickelten  Neurogliamassen  begleitet  sind. 
Endlich  halt  Krönig  (17)  eine  Beteiligung  der  Lyniphspalten  bei  der  Verteilung  der  Injektions* 
maase  in  den  genannten  Versuchen  uieht  für  ausgeschlossen. 

Es  muaa  hier  noch  der  Ansicht  Manleys  (26)  gedacht  werden,  welcher 
intrnmednllare  Blutungen  flberheupt  für  selten,  wenn  nicht  geradezu  unm(Sglieh 
hüll ;  die  Gefässe  im  Rückenmark  sind  spärlich  und  klein,  und  eä  gelang  ihm  nieht, 
durch  Herumwühlen  mit  einer  Nadel  im  Büokennuurk  ein»  Hundes  eine  intrame* 
dulläre  Blutung  hervorzurufen. 

Ein  zweiter  wichtiger  Punkt  ist  die  auf  den  ersten  Blick  auffalleude  Bevor- 
sugnng  dos  Halsmnrkes  seitens  traumatiacher  Blutungen.  Darauf  haben,  da  dies* 
bezügliche  Beobachtungen  sich  häuften,  namentlich  neuere  Autoren  hiugewie.sen,  aber 
.*chon  in  der  älteren  Literatur  finden  sieh  diesbezügliche  Beobachtungen  verzeichnet. 
Olli  vier  führt  einen  von  Hutiu  beobachteten  Fall  derart  an,  bei  Leyden  sind 
swei  aoldieF&lle  beadirieben;  Minor  (28),  welcher  über  einen  Sektionsbefünd  verfDgt, 
Parkin  (31)  haben,  allerdings  sumeist  attf  klinisches  Material  gestütst»  auf  diese 
Lokalii>ation  hingewiesen. 

Der  anatomisch  untersuchte  Fall  von  Minor  (2b a)  ist  kurz  folgender:  Nach  einem 
Stnns  Totalfraktur  des  letzten  Brust-  und  obersten  Lendenwirbels  (Tod  nach  zwei  Tagen). 
Das  Btkikenmark  war  sa  der  betreffenden  Stelle  in  einen  Brei  verwandelt,  welcher  noch  keine 
KümchenMllen  etc.  erkennen  licss;  ausserdem  findet  -icli  im  L-an/t^n  Mark  ein  ununterbrochener 
Bluterguss  um  den  Centralkaiial  uml  «  iitlang  dem  link«  n  Hmterhurn  und  zwar  in  grüsster 
Intensität  nicht  unmittelbar  über  der  Erweichungsstelle,  sondern  um  oberen  Brustteil,  sodass 
es  Minor  für  sehr  wohl  möglich  hilt,  dsss  diese  ROhrenhltttBBg  sieh  vom  Qnetsehnngaherd 
nsabhängig,  primär  im  öfteren  Brustmark  entwickelte.  Femer  zeigte  der  Ceutralkanal  Uber- 
haupt ein  abnornietj  Verhalten,  von  deni  freilich  nicht  mit  voller  Siebcriieit  aus/u'^cblies^en 
ist,  dass  es  nicht  schon  vor  dem  Trauma  bestanden  hatte:  im  Ualsmark  ist  der  Ceutralkanal 
nennal  wei^  im  obaialsa  Brasltall  enraiteii  er  aiek  am  wenig  und  etwas  dsruBtar  nt  «n 
()aarsdmitt  sa  sehen,  wo  ftst  die  ganse  Kommissur  von  dnem  Extravasat  ansgelBllt  wird 
nad  vom  Centnlkanal  nidits  mehr  zu  sehen  ist.  Unterhalb  dieser  Stelle,  entstehend 
l>.«bars«k«0*t«rt»g,  IrtetaisM:  IV.  Jahrsaas.  44 
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dem  Maximum  de?  Blutäiistrittcs.  bfginnt  der  Centralkanal.  nich  in  der  Richtung  von  vorn 
nach  bintun  schnell  zu  vergrü8N»rn,  wobt-i  er  »oitlicb  zusammeagedrückt  erscheint,  sodass  ein 
langer  selnnaler  Spalt  resnltiwfc,  der  mil  l^iHlifll  umkleidet  Weiter  imteB  wird  er  viedar 
«twas  kleiner,  aber  daon  ent«prcchend  der  Annftherung  an  den  anteren  Bnutteil  beginnt  er 
sich  schiu  ll  zu  erweitem,  sein  Lntnen  ist  offen  and  hat  ovale  Form  angenommen ;  \reit»»r  al»- 
wArts  wird  «r  wieder  za  einem  IftogUoben  echmalen  Spalte  am  sich  hierauf  wieder  schnell  zu 
erweiiera  und  eine  grosse  ovoide  HAble  sv  bOden,  die  mit  Leokoeyien  «MgeMtt  ist,  Uomnf 
verengt  er  sieh  wieder  und  nimmt  eioe  abnenn  UagUdhe  Form  an,  um  dann  bei  der  An- 
nJiherung  an  die  gequetscht«'  Stelle  des  Rtlckcnmarks  vollständig  in  der  zermalmten  Mass«» 
za  verschwinden  Gleich  unterhalb  der  Krweichungsstelle  nimmt  der  Centraikanal  wieder  die 
Form  eines  schmalen  Iftnglichcn  Spalts  an,  welcher  allmählich  kUrzer  wird  und  im  C'unus  ter- 
minalis  normale  Fenn  nnd  OrOaee  anninni 

Nachdem  schon  Bennet  (cit.  nach  S  toi  per)  als  Erster  anatomisch  nach- 
gewiesen hatte,  dass  eine  centrale  Rückenmarksblutung  ohne  nachweisliche 
Lftrion  des  knOchemen  WTirbelskeletts  auftreten  könne,  hat  Page  gelegent- 
lich einer  Kritik  über  einen  von  Dum^nil  und  Petel  (8)  vei<)fl!en<lichten 
FaU  von  Erschütterung  eine  Eirklarung  gegeben,  die  seitdem  viel  Beifall 
gefunden  hat,  und  welcher  sich  vor  allem  Thornburu  (43),  von  deutschen 
Autoren  Kocher  u.  a.  angeschlossen  haben.  Thornburn,  welcher  wenigstens 
für  einen  Fall  die  Behauptung  von  Page  durch  einen  Obduktionsbefund 
verifizieren  konnte,  äussert  sich  folgendennassen:  Die  Betrachtung  einer  gut 
skelettierten  Wirbelsäule  oder  einer  guten  Abbildung  derselben  lehrt,  dass 
der  5.  und  6.  Halswirbel  und  die  swischen  ihnen  liegende  Zwiscfaenwirbel- 
scheibe  die  hervorragendsten  Teile  der  Wirbelsäule  sind;  findet  nun  eine 
Oberextension  der  Wirbelsäule  statt,  wie  sie  durch  einen  Schlag  auf  den 
Kopf  oder  den  Rumpf  sustaude  kommen  kann,  so  bilden  diese  beiden  Wirbel 
die  Spitse  eines  Winkels,  und  es  wird  dann  hier  eine  scharfe  Umbiegong 
des  Rückenmarks  selbst  stattfinden;  so  kommt  es  su  einer  starken  Dehnung 
des  Markes  und  Zerreissung  desselben  oder  seiner  Qefflsse,  wobei  die 
Elastizität  der  Wirbelsäule  unter  Umständen  eine  Verletzung  derselben  ver- 
hindert In  Thoruburns  FaU,  wo  die  Lasion  durch  Aufiallen  einer  Last 
auf  den  Rücken  zustande  gekommen  war,  fond  sich  eine  centrale  Blutung. 
Thornburn  verallgemeinert  nun  seine  Anschauung  dahin,  dass  bei  einem 
gi-oesen  Teil  der  Fälle  von  „Erschütterung"  diese  Art  der  Läsion  viel 
wahrscheinlicher  sei,  als  die  einer  immerhin  hypothetischen  Kommotion, 
zumal  die  klinischen  Erschemungen  meistens  darauf  hinweisen,  dass  die 
Stelle  der  Läsion  dem  unteren  Halsmark  entspricht;  damit  wäre 
also  erwiesen,  dass  eine  centrale  Blutung  ins  Rückenmaric  ohne  alle  erkenn- 
bare dauernde  Läsion  der  Wirbelsäule  bloss  durch  eine  Überbeugung  oder 
Üb  er  st  reckung  derselben  zustande  gebracht  werden  kann. 

Es  muss  nach  diesen  Beobachtungen  zugegeben  werden,  dass  man  sich 
künftig  nicht  mehr  mit  der  Angabe,  dass  eine  „Erschütterung"  der 
Wirbelsäule  stattgefunden  habe,  wird  begnügen  dürfen,  sondern  dass  der 
genaue  Hergang,  wie  er  sich  bei  dem  Trauma  abspielte,  ob  Überbeugung  des 
Rückgrates  dabei  zustande  kam,  hi  Betracht  gezogen  werden  muss. 
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Alles  das  bezieht  doh  indessen  nnr  auf  Falle  traumatischer  H&mato- 
myelie  und  würde  die  Lehre  von  der  Commotio  um  so  weniger  beeinflussen, 
als  selbst  centrale  Blutungen  nur  durch  wenige  anatomische  Untersuchungen 
bestätigt  sind,  in  anderen  Fallen  aber  unseres  Erachtens  eine  Blutung  fehlte, 
resp.  nur  in  sehr  gezwungener  Weise  angenommen  werden  kann,  da  eben 
gar  keine  anatemisdien  Befunde  dieselbe  stfitsen,  s.  B.  in  den  Fallen  von  Beck, 
Obersteiner,  Fi-scher  (11),  Schmaus  s.  u.).  Was  trotsdem  die  Kenntnis 
von  der  Zerrung  des  Rückenmarks  infolge  von  Üherbeugung  für  uns  bedeu- 
tungsvoll macht,  das  ist  die  direkte  Wirkung  der  Überdehnung  auf  das  Nerven« 
gewebe,  unabhängig  von  einer  Blutung. 

Et  mtifls  hier  noch  einer  alteren  Arbeit  eines  deutechen  Autors  gedacht  werden, 
iraldie  fast  in  Vergessenheit  geraten  za  sein  acheint,  obwohl  sie  gendesu  als  Vor- 
läufer der  lelzterwälinten  Untersuchungen  gelten  kann.  Schon  im  Jahre  1884  hat 
Uegar  (14)  an  der  Leiche  Versuche  üher  Dehnung  des  Kückenm  arks  ausgeübt 
und  featgesiellt,  dass  man  durch  starke  Beugung  der  Wirbelsäule  einen  bedeutenden 
Effekt  auf  das  Mark  selbet  anaflben  kann.  Letsto^s  und  seine  Hüllen  werden  dabei 
wie  über  eine  Rolle  ausgespannt,  der  Sack  der  Dura  wird  in  die  Länge  gezogen, 
abgeplattet  und  in  seinem  Lumen  verkkin«  rf.  Infolgedessen  muss  Arachnoidealwasser 
nach  dem  Gehirn  zu  abÜieasen.  Vielleicht  werden  auch  die  Gefasse  der  Pia  kom- 
primiert und  tdlwMae  entleert,  wobm  kompmiaatorisoh  die  "Ventn  dee.^l^bdlkBnals 
sich  stärker  füllen.  Bei  dieser  Dehnimg  wird  an  den  Nerven,  im  oberen  oder  unteren 
Abschnitt  des  Rückenmarks  ein  Zug  ausgeübt,  welcher  in  der  Richtung  nach  dem 
Wirbelkanal  zu  gebt.  Wird  der  Versuch  so  eingerichtet,  dass  die  Halswirbelsäule 
nidit  oder  nmr  wenig  an  der  Flexion  beteiligt  i»t,  so  ist  die  Dehnung  des  Rücken- 
marks wohl  vorhanden,  aber  geringer  and  l>etrifft  das  Mark  in  ungleicher  Weise, 
weil  dann  eben  die  Gegenextension  in  genügender  Weiee  fehlt;  das  Halsmark  folgte 
daher  dem  Zug  des  gedehnten  unteren  Abschnitte?'. 

Hegar  hat  direkte  Messungen  über  die  Dehnung  des  Markes  und  der  Dura 
Toigeoonunen  und  geftmden,  dass  die  Verlingerung  der  Dnra  anter  den  genannten 
Umalftnden  4 — 6*^/0  ihrer  i^MrShnlichen  Länge,  jene  des  Rückenmarks  sogar  nwsh 
cfwa=i  mehr,  4 — 8"/o  seiner  gewöhnlichen  Länge  betragen  kann.  Duich  Zug  am  bloss- 
gelegien  Iscbiadicus  konnte  nur  eine  geringe  Dehnung  der  Dura  bewirkt  werden 
(ea.  1  nun  an  einem  abgesteckten  Stück  von  12 ',2  cm  Länge).  Die  Wirkung  vom 
Nerven  ans  ist  aleo  eine  siemlioh  geringe. 

Neuerdinga  haben  Lax  und  Malier  (21)  xwei  Falle  von  ,,Hämato- 

myelie**  beaohriehen,  welche  gleichfalls  im  unteren  Halamark  lokalisiert 

waren;  Stolper  (89)«  welcher  wohl  üher  das  grösste  dieshezttgliche  anatomische 

Material  yeifügi  (59  Sektionsberichte,  darunter  22  von  ihm  selbst  obduzierte 

Fälle  und  16  von  diesen  mit  todlichem  Ausgange  bald  nach  dem  Trauma), 

fand  unter  16  Fällen  Blutung  nur  viermal  in  der  MeduUa  und  zwar  in  allen 

diesen  vier  Fällen  im  Hals  mark. 

8  toi  per  gdit  noeh  einen  Sdiritt  weiter  ab  die  fräheren  Autoren  und  versaeht 
eine  schärfere  Unterscheidung  nrnthen  den  mit  starker  Qaetsohang  verbundenen 

und  durch  letztere  direkt  hervorgerufenen  Blutungen  und  jenen  Fällen  aufzustellen, 
in  welchen  die  Blutung  bloss  durch  die  bei  der  Läsion  zu  Stande  kommende  Geiiiss- 
serreissung  verursacht  war,  ohne  dass  eine  stärkere  Quetschung  des  Markes  notwendig 
damit  verbunden  sein  mnsete.  In  diesem  Sinne  ontorsoheidet  Stolper  zwischen 
Quetschungfiblutungen  und  Zerrungsblutungen.  Er  fand  in  vier  Fällen 
centraler  Blutung  zweimal  solche  ohne  nachweisliche  Wirbel  Verletzung;  in  einem  Falle 
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endlicli,  der  l'reilich  mit  Wirhrlt'niktur  verbunden  war,  zeigte  sich  eine  relativ  reine 
intramedulläre  Biutuug  ohne  erhebliche  Kontusion  der  Medulla.  Stolper 
nimmt  sogar  an,  daai  die  Zerrung  des  Markea  all  aoldie  ftr das  Znstanciekoinmco 
einer  Röhren blutung  verantwortlich  gemacht  werden  mdlw;  denn  eine  centrale  Blutung 
lediglich  durch  l^to.«.^  gegen  die  Wirbelpäule  =?ei  anatomisch  noeb  nicht  beoharhtet 
worden.  Als  Zeichen  der  Zerrung  betrachtet  er  die  Zerreissung  von  Nervenfasern, 
fernab  vom  Centruni  der  Blutung,  bezw.  Qnetflchung,  und  glaubt  dazu  umsoroehr 
Grand  su  hab«i,  als  derartige  Limonen  vorwiegend  um  die  austretenden  Nerven- 
wurzeln  zu  ünden  nind,  die  am  stärksten  einer  solchen  Dehnung  unterliegen  müssen. 
Der  Sitz  der  Blutung  ist  nach  Stolpers  Material  nicht  die  A  n  griffs-ptel  le. 
sondern  die  Hauptoiu  wirkungsstel  le  des  Traumas;  in  allen  seineu  Füllen  war 
eine  Überbeugung  der Wirbefofiule,  wenn  nidit  nadiweisber,  sodocb siemlieb  sidier 
zu  erscblit -^eii.  Der  Pradilektionsort  fiir  diese  Läsionen  ist  in  erster  Linie  die 
Hals  Wirbelsäule,  selienor  <lie  L  en  d  e  n  w  i  r  b  eis  äule;  doch  i*it  in  letzteren  Fällen 
die  Beurteilung  erschwert,  weil  dieselben  erst  spät  zur  Obduktion  zu  konjuien  pflegen. 

Der  Fall  Stolpcrh ,  wo  einf  Qui'tschuug  fast  fclilto,  sei  hier  ebenfalls  ausfttliHichcr  mit- 
geteilt; eb  handelte  «ich  um  eine  ächrägfraktur  dus  Epistropbeua;  ein  Keilfra^^ment  war 
samt  dem  Zahafertsats.  dem  Kopf  mid  Atias  anf  der  aoInlgeB  Braebebeoe  nadh  ven  end 
abwIrt«  gc>8chübon.  Das  BOekenmark  lieaa  keine  Erweichung,  nicht  einmal  eine  deotlielie 
Verwaschenheit  der  Grenzen  zM'ischen  weisser  und  grauer  Substanz  erkennen,  nur  einige 
tilutpunkte  in  der  letzteren.  Mikroskopisch  erkannte  man  freilich  eine  gewisse  DestruktioD 
im  Centram,  dabei  aber  Teiddiche  Blvtang  in  das  ml«rig  dnreheinaadergeaebobeBe  Nervan* 
gewebe.  Der  Bluterguss  reichte  nach  oben  in  das  erste  Wld  zweite  Cervikalsegment,  nadi 
unten  in  das  vierte  ■\viilir4  iid  die  Hauptläsion  im  dritten  sms.  Die  Extravasate  heschrSnkten 
sich  überall  auf  die  gruue  Substanz ;  in  den  untersten  Teilen  finden  sie  sieb  bloss  noch  in  den 
HinierhSrnein.  Man  darf  hier  eine  Z errang  annebmen,  da  die  Destrnktfan  dsa  Geweliee 
niebt  ae  eehr  an  der  Vorder-  und  Hinterfliebe  des  Markee,  aendem  mehr  im  Onlram  dee* 
selben  sich  abspielt  und  die  Blntong  eich  natnrgemii!;s  am  meisten  in  den  graaen  HintsrbBffnein, 
weit  abwärts  vom  Sitz  der  möglichen  tiuetscliung  noch  vorfindet. 

Da.s  X'orkonimeu  von  Zerreissungen  illustriert  in  besonders  deutlicher 
Weise  der  Fall  von  Watts  (45),  in  welchem  sich  nach  einem  Sturz  eine 
Zerreissunjj^  auf  der  linken  Seite  des  Rückenmarks  in  der  liegend  des  sechsten 
bis  7.  Halswirhel.s ,  sowie  eine  Zerreissung  der  Dura  in  der  gleichen  Höhe 
vorfand,  ohne  Fraktur  der  Wirbelsäule,  ohne  Blutungen  ins  Mark. 

Wenn  schon  für  die  Blutungen  ins  Mark  zwischen  solchen,  die  eine 
Quetschung  desselben  begleiten,  und  anderen  unterschieden  werden  kaim. 
welche  durch  eine  Zerrung  der  Gefässe  zustande  kommen,  andererseits  eine 
Dehnung  des  Markes  bei  Überbeugung  desselben  entsteht  (He gar),  so  niuss 
man  notwendig  noch  einen  Schritt  weiter  gehen  und  sich  fragen,  ob  denn 
nicht  die  Zerrung  des  Markos  an  sich,  abgesehen  von  der  etwa  entstehenden 
BhitLing  in  dasselbe,  ein  bedeutungsvolles  Moment  sei.  Das  ist  der  Haupt- 
gedanke, welcher  in  der  Veröffentlichung  von  Lax  und  Müller  (21)  zum 
Ausdruck  konnnt  inid  welcher  gleichsam  den  Kreis  der  au  die  Kenntnis  von 
Uberbeugungeu  geknüpften  (Überlegungen  schliesst. 

Von  den  zwei  Fällen  von  Enschiltterung  war  einer  durch  einen  Stur?,  aus  beträchtlicher 
HtÜM  snatande  gekuuimeu  und  hatte  nach  dreijähriger  Krankheit  tödlich  geendigt.  Bei  der 
Selition  fand  sieb  die  Wirbelalide  ganz  intakt,  fcria  Knoebenrorsprang  oder  Knocbensplitler 
hatte  das  Riickenmark  verletzt,  keine  Blatnngin  den  Hinten  lionnte  komprimieiend  anf 
das  Marlt  eiagewirlct  haben.  Kiner  leicbten  Binaenkoag  des  Marices  in  der  Hübe  dee  ttoflsn 
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Cenrilu]a08ineiiteB  «otepri<At  eine  Höhle nbil dang  in  dar  don»l«ii  Halft«  dm  M«riK«B  and 

eine  Skleroaioniiig  der  gesamten  Seitenstränge.  Der  Hohlraum  w»r  mit  einer  bräunlichen, 
schleimigen  Flössipkeit  aungeftlllt,  sonst  konntti  in  den  Schnitten  irgend  ein  Hinweis  auf  ein«- 
frühere  Blutuug  ^i'iguieutreate  oder  dergl.;  absolut  nicht  nachgewiesen  werden,  in  dem  zweiten 
FoUe  ging  dem  Patientni  naoh  Start  Ton  einem  Wagen  dM  Rad  dea  letiteren  Aber  die  Hala- 
wirbelääulc ;  nach  drei  Tagen  trat  der  Tod  ein.  Eh  zeigte  sich  Fraktur  des  8.  and  7.  Hnla- 
wirliel-».  docli  nirgends  ragte  ein  Bruchstück  eines  Wirbels  in  die  Rückgrathöhle  vor;  eine 
KompreHüion  dea  Markes  konnte  nicht  kunatatiert  werden.  Ks  fanden  sich  grosse  Blutungiui 
in  die  graue  Substanz  der  Vorder-  und  Uinterhörner,  ferner  am  rechten  Seitenstraug.  Im 
raditon  Hintarbom  «b«r  hat  ein  Blateigoia  anf  weiten  Stredcen  hin,  vier  Segmente  nach  oben 
und  ein  Segment  nach  unten,  das  Gewebe  ganz  oder  teilweise  zerstört.  Die  mikroakoptacbe 
Untersnchiing  zeigte  femer,  dass  auch  an  Stellen,  an  welchen  kein  Ulntormiss  ^faftup' 
fuaden  hatte,  ein  Zerfall  von  Markscheiden  aufgetreten  war.  Verfasser  nehmen  uu,  dass 
beioi  EntaMwn  der  Boganfraktor  de«  6.  aad  7.  Bakwirfaela  Totflbeigaliend  eine  Dialokation 
von  WiriMitailen  anatande  kam  and  ala  aokhe  qaet«eh«nd  «of  doa  Ritokenmaric  einge- 
wiilct  hat. 

fanden  sich  also  neben  einer  Blutung  nodh  auppedehntere  ZcTfallaerKcliei- 
nungeo,  welche  mit  der  Weigertschen  und  Marchi^chen  Methcnle  an  aiiileren 
Stellen  nachweisbar  waren,  wo  eine  Blutung  nicht  ätattgetundeu  hatte,  Zertklläprozeääe, 
wdldbe  mit  der  HEmoitluigie  nicht  in  ZaaMnmenbang  ta  bringen  waren.  An  diesen 
Stellen  muss  also  die  Degeneration  direkte  Wirkung  des  Traumas  sdn,  und  swar 
nehmen  Verfasser  dafür  eine  vorübergehende  Dislokation  bei  der  Fraktur  an.  Wenn 
zweifellos  —  schiieeseu  sie  weiter  —  ea  gilt  das  auch  für  nicht  traumatische  Erkrank- 
ungen —  das  6. — 7.  BUasegment  als  loona  minoris  resistentiae  antueehen  ist,  so  ist 
damit  noch  nicht  ausgesprochen,  dass  bei  einer  allgemeinen  Erschütteruag  des  Körpeni 
und  des  Rückenmarks  ohne  eine  lokale  Zerrung  eine  Blutung  auftritt ;  dazu  bedarf  ♦>.«* 
immer  einer  örtlichen  Kontusion  oder  Überdehnung  des  Markes,  und  für 
eine  solche  sind  eben  in  der  unteren  Halswirbeisäule ,  dem  beweglichsteu  und  am 
wenigsten  geechflixten  Teil  der  gansen  Wirbeiaftnle,  die  Bedingungen  am  ebeeten 
gegeben.   Vor  allem  aber  weisen  Verfksser  auf  folgende  Überlegung  hin: 

Eine  (icwult,  die  zurZerreissung  von  Blutgefässon  führt,  wird  siclier 
alle}»  i^leiclizfiti^  cinv  Scliädiguug  <ler  Nerven  Substanz  bedingen,  es  darf 
also  nicht  ein.seitig,  wie  es  bisher  geschehen  ist.  nur  die  Blutung  als  zer- 
störendes Moment  angesprochen  werden.  Ein  Trauma,  welciies  zu  einer 
Kontimiitätstrennung  der  elastischen  ( «efiisswändc  führt,  schädigt  zweitellos 
auch  das  viel  zartere  Xervengewelie.  Extramedulläre  Blutungen, 
Blutungen  in  die  Rü  cken  markshau  te ,  können  zwischen  Dura  und  ^\'irbel- 
kanal  hineui  erfolgen,  also  extra  dural  sein,  oder  sich  in  den  Arachnoidal- 
sack  hinein  oder  in  das  Gewebe  der  Pia  erstrecken.  Du-  e x  t  ra  d  u  ra le  n 
Blutungen  entstehen  durch  V^erlet/,ung  der  Wirbel  oder  «lurch  Zern  issung  der 
auf  der  Dura  betindlichen  Venenplexus.  Nach  Leyden  und  (i  oldsclieider 
können  sie  auch  durch  blosse  Erschütterung  der  Wirbelsäule  zustanflc  konnnen. 
Kocher  hat  aus  ihrem  Vorkommen  auf  eine  vorübergehende  Dislokation 
von  Wirbeln  geschlossen.  Manley  rJO).  welcher  über  50  Autopsien  von 
«chweren  Mark-  un<l  Wirbelsäulenläsioncn  verfügt  (cit  nach  Kocher),  fand 
darunter  in  drei  Fällen  eine  st^irke  extradurale  Blutung,  ja,  derselbe  hält,  wie 
erwiihnt.  sogar  difso  allein  für  bedeutungsvoll,  eine  Annahme,  welcher  Kocher, 
Stolpe r  u.  a.  entschieden  widersprechen.  Blutungen  in  den  Arachuoidalsack, 
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Hämatorliachis,  eiiUtclicii  durch  Zerreissungen  in  der  Dura  und  von 
Pialgefässeii  und  sind  meistens  mit  Kückenmarkslä.^ionen  verbunden;  selten 
dürften  sie  nncli  Leyden  und  Gol dscheider  eine  primäre  Bedeutung  für 
die  Symptome  lial)en. 

Auch  die  Hlutungen  in  die  K üc ken m a r k s h  ü  1 J i'ii  finden  sich  meistens  in 
der  Ualäregiou  und  sind,  wie  Leyden  und  Gold  scheider  hervorheben,  durch 
FtAl  auf  daa  Oenidc,  Sloaa  gfgan  daa  Genick  oder  atarire  Bengnng  der  Wirbdaiide 
bedingt  (1.  c.  p.  264).  Im  Qeganaata  zu  Manley  und  zum  Teil  auch  zu  Koeher 
hält  S  toi  per  die  extramedullären  Blutungen  im  allfremeinen  für  ziemlich  bedeutungs- 
los; sie  können  nach  ihm  bloss  dann  von  Bedeutung  werden,  wenn  sie  so  gross 
werden,  dasa  aie  daa  Rfickenroaric  komprimieren;  aber  eb  eddierOrad  von  BlaCang 
BM  ans  verschiedenen  Gründen  von  vorneherein  unwabndbdnlicb ;  einmal  gieht  ob 
im  Rückgrat  keine  Gefässe,  welche  wie  etwa  die  Arteria  meningea  media  in  der  Schädel- 
höhle selbst.  £U  umschriebener  Kompression  des  Markes  ausreichende  Blutmassen  lietern 
kfinnten ;  ferner  ist  der  Raum  inneraalb  der  Wirbel,  in  welchem  ndi  ein  Bluterguß:« 
verbreiten  kaiui,  ein  so  grosser,  das»  es  zu  einer  um&chriebenen  Kompret^^iun  ohne 
Knickung  der  Wirbelsäule  und  des  Markes  überhaupt  nicht  kommt.  Endlich  steht 
die  ungewöhnlich  reichliche  Anastomosen bildung  der  Gefässe  im  Kückgratkaual  einer 
anhaltenden  Blutung  entgegen.  Aia  Quellen  solcher  kommen  bloss  die  Plexus 
venoai,  die  Arteria  apinalia  und  Arteriae  radicularea  in  Frage.  Auascfw 
dem  aber  sieht  man  vielfach  einigerraasscu  crbebliolia  Blutungen  nur  bei  tödlichen 
Luxationen  oder  tödlichen  Luxation sfrakturen  im  Sinne  Kochers,  al<o  bei  gleich- 
zeitig bestehender  kompletter  Querschuittsquetschuug.  Et>  gehört  dazu  die  durch  starke 
KnoebenverMdiid>ung  bedingte  Zeireieaung  dee  Ligamentum  loogitadinala  poateriua. 
Die  so  entstehende  Blutung  ia  daa  Büdbenmark  ist  neben  der  primirai  Qnelacbung 
des  letzteren  ein  Ereignis  von  ganz  untergeordneter  Bedeutung. 

Namentlich  für  die  klinische  Diagnose  ist  von  Bedeutung,  dass  bei 
Verletzung  und  Erschüttemng  der  Wirbelsäuleu  ausser  Verschiebungen  von 
Wirbeln  auch  Zerrungen  und  Quetschungen  von  Rückenmarks  wurzeln 
zustande  kommen  können,  ja  deren  Eintreten  für  viele  Fälle  geradesu  als 
notwendig  vorausgesetst  werden  muss.  Auch  bei  einfacher  Erachfittemng 
der  Wirbelsäule  ist  etwas  ähnliche»,  wie  wir  noch  ausführen  werden,  woU 
denkbar.  Die  Beziehungen  der  Wurzeln  zum  Rückenmark,  insbesondere  die 
sonst  nach  Läsionen  hinterer  Wurzeln  eintretende  au&teigende  Sekundär- 
degeneration,  besonders  auch  die  in  der  neuesten  Zeit  vielfach  studierte,  wenn 
auch  noch  keineswegs  aufgeklärte  retrograde  Degeneration  in  den  vorderen 
Wurzeln,  weisen  aber  mit  Bestimmtheit  darauf  hin,  dass  auch  für  die  ana- 
tomische Untersuchung  des  Markes  das  Verhalten  der  Wurzeln  von  groflser 
Bedeutung  ist:  denn  es  scheint  demnach  nicht  ausgeschlossen,  dass  ein  im 
Mark  gefundener  Degenerationsprozess  als  ausschliesslich  von  ihnen  her  fort- 
geleitet zu  betrachten  sein  könnte. 

Einen  weiteren  Beitrag  «um  Kapitel  von  der  Zerrung  des  Rückenmarks  geben 
die  in  letzter  Zeil  mitgeteilten  Beobachtungen  über  Liisiüueii  der  kiiidliehen  Wirbel- 
säule und  ihres  luhaltf,  welche  nach  ächwcien  Entbindungen  zustande  kommen 
und  als  Blutungen  bei  Dystokien  beschrieben  worden  sind.  Rüge  konstatierte 
unter  64  Fällen  von  Extraktion  an  den  Füssen  achtmal  Ruptur  der  Wirbelaiule. 
d.  b.  eine  Trennun«^  in  der  Substanz  des  Wirbels  in  lier  Epiphy?=enlinie,  meist  nur  de« 
Körpers  mit  Zerreissung  de^  Ligamentum  vertebrale  anterius.    Am  Grund  der  Kuplur- 
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^•telie  erschien  fast  regeÜDMNg  das  mit  Blutextravasaten  bedeckte  Rückenmark.  Es 
ist  indes  in  solchen  Fnllon,  wie  fiherhaupt  bei  B<  fund  von  Blutungen  im  Suharach- 
noidealraum,  daran  zu  (ienken,  das»  das  Blut  unter  Uniätänden  auch  aus  der  öchiidel- 
höble  berabgeflossen  iein  könnte.  Neuerdingi  haben  Schul tze  und  Pfeiffer  (38) 
naeh  Dystokien  Blutungen  int  Rückenmark  beobaebtet.  übrigens  spricht  sich  Schultxe 
sehr  vorsichtig  darüber  aus  and  betont,  dass  er  aucli  in  eiueni  Fall  solche  Blutuniren 
gefunden  hat,  wo  keine  Zerrung  des  Kindes  hei  der  Entbindung  vorgekommen  war, 
dass  also  solche  Blutungen  jedenfalls  nicht  ohne  weiteres  auf  Dystokien  bezogen 
werden  dürfen.  Neueidings  bat  Pfeiffer  (88  b)  wieder  einen  Pell  von  Dystokie 
mit  Blutung  im  kindlichen  Mark  mitgeteilt 

Es  liegeu  also  zweifelloB  schwerwiegende  Einwürfe  gegen  die  Lehre  von  der 
Gommotio  im  Sinne  einer  molekulbren  Alteration  vor,  Einwände,  welche  sich 
dahin  zusammenfassen  lassen,  dass  in  sämtlichen  bisher  beschriebenen  und 
als  beweiskräftig  für  eine  Kommotion  angesehenen  Fällen  auch  audere  Erklä- 
rungen müglicfa  sind:  Distorsionen  der  Wirbel  uud  Quetschung  des 
Markes  oder  der  Wunsehi  ohne  späteren  positiven  Befund  an  der  Wirbektäule, 
Blutunge  n  ins  Mark,  durch  Quetschung  oder  Dehnung  desselben  entstanden, 
welche  spurlos  resorbiert  worden  sein  sollen;  Zerrungen  des  Markes  bei 
vollkommen  intakter  Wirbel«lule. 

Kocher  (und  ähnlich  auch  Stolper)  äussert  sich  auf  Grund  dieser 

Einwände  dahin,  dass  das  Vorkommen  einer  reinen  Gommotio  spiualis 

für  den  Menschen  erst  noch  zu  beweisen  sei,  während  andere  Autoren 

sich  reservierter  ausdrücken,  und  entweder  bloss  für  bestinmite  Fälle  statt  der 

Gommotio  die  Überdehnung  des  Markes  setzen  wollen  (Thornburn)  oder, 

wie  Lax  und  Müller,  neben  Blutungen  und  molekulären  Veränderungen 

den  ZeneiBsungen  von  Fasern  eine  wichtige  Rolle  zuteüen. 

Kocher  führt  endlich  audi  Gründe  allgemeiner  Natur  an,  welche  ihm  a  priori 
das  Vorkommeo  einer  reinen  Kommotion  des  Rückenmarks  auszuschliessen  scheinen. 

„Das  Rückenmark  ist  entfernt  nicht  in  der  Lage,  in  ähnlicher  Weise  einer 
Kommotion  ausgesetzt  zu  sein,  wie  dies  im  Gehirn  vorkommt.  Letzteres  ist  in  seiner 
Knodienkapeel  eingeschlossen,  füllt  dieselbe  gans  aus^  indem  die  Dura  dem  Knochen 
unmittelbar  anli^t  Im  Rückgrat  ist  der  Verschluss  zum  Teil  durch  die  elastischen 
Zwischenbogenbänder  geleistet  und  zwischen  Dura  und  Knochen  finden  sich  enfkrrhare 
Venenplexus,  die  nach  aussen  reichlich  kommunizieren."  Und  weiter  unten  sagt  er 
(1.  c  p.  486j:  „Man  hält  für  das  Gehirn  die  Anschauung  lest,  dass  die  Kommotion 
rieb  dadurdi  wesentlich  gegenüber  der  Kontusbn  und  Kompreesion  charakterimert,  dase 
die  Sjrniptome  in  voller  Intensität  einsetzen  und  mehr  oder  weniger  rasch  abnehmen, 
dass  aber  bleibende  Störungen  in  der  Regel  auf  eine  starke  Läaion  zurückgeführt 
werdeu  müssen.  Dieser  Kernpunkt  scheint  uns  a  priori  das  einzig  Richtige  zu  sein 
f&r  das  Rfiekenmark,  es  ist  uns  ganz  unzweifelhaft  dass  plfitsliobe  Lähmungen  nach 
IVauma  der  Wirbelsäule  eintreten  können,  welche  rasch  wieder  abnehmen  an  Intensität 
und  stetig  und  bald  sich  zurückbildon.  Da  wäre  die  Annahme  einer  Konkussion, 
Kommotion  gerechtfertigt,  wenn  wir  nicht  auch  hier  in  der  Regel  bestimmte  Anlialts- 
punkte  für  die  Art  der  Verletzung  hätten,  welche  uns  zeigen,  da^^s  dm  Mark  einen 
cirkumikripten  Bloes  oder  lokale  Zerrung  (Dehnung)  bei  Bewingen  der  WirbeU 
säole  cifidiieo  hat,  die  Uoei  sn  vorflbergAenden  Lähmungen  führten,  sobald  keine 
Zertrümmerung  von  Nervenaabetans  dabei  war"  (vergl.  unten). 

Zimächst  muss  mau  nun  Kocher  wohl  beistimmen,  wenn  er  sagt,  dass 

das  Vorkommen  von  Distorsionen,  also  momentan  wieder  zurückgehenden 
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Verschiebungen  von  Wirbeln,  in  den  Alteren  Arbeiten  kaum  in  Betracht  gesogen 
wurde,  und  dass  besonders  die  filteren  Sektionsberiohte,  grösstenteils  noch  olme 
mikroskopische  Untersuchung,  durchaus  nicht  für  die  Läsung  der  Frage  als 
Beweisstücke  verwendet  werden  dürfen.  In  den  Fftllen  von  Beck  und  Ober- 
steiner,  sowie  in  meinem  ersten  Falle  war  die  Wirbelsäule  nicht  vollkommen 
intakt  geblieben,  und  bei  der  relativen  Hftufigkeit,  in  welcher  Erschütterungen 
der  Wirbelsäule  vorkommen,  könnte  man  als  Paradigma  einer  reinen  Rom- 
motion Falle  verlangen,  in  welchen  Veränderungen  der  Wirbelsäule  mit 
vollkommener  Sicheriieit  ausgeschlossen  sind. 

Ein  solcher  Fall  mit  positivem  anatomischen  Befund  ist  thatsächlich 
nicht  bekannt  Anderseits  aber  scheint  es  mir  misslich,  auf  Grund  dieser 
und  ähnlicher  Thatsachen  nunmehr  die  früher  veröffentlichten  Fälle  positiv 
im  Sinne  Kochers  umsudeuten.  Vielmehr  liegen  die  Verhältnisse  anders, 
wenn  man  umgekehrt  die  Frage  stellt,  ob  die  von  Kocher  u.  a.  erhobenen 
Einwände  genügen,  die  auf  den  früheren  Befunden  basierte  Lehre  der  Commotio 
praitiv  zu  widerl^n.  Es  scheint  mir  zu  weit  gegangen,  für  alle  Fälle  ent- 
weder eine  Blutung  oder  eine  Distorsion  oder  eine  Zerrung  des  Malkes  anzu- 
nehmen, denn  auch  diese  Annahmen  sind  mehr  oder  minder,  wenn  sie  auf 
die  von  anderen  beschriebenen  Fälle  angewendet  werden,  schliesslich  hypo- 
thetisch. Wenn  auch  eine  stattgehabte  Distorsion  vielfach  nicht  ausgeschlossen, 
ja,  wie  Kocher  für  den  Beck  sehen  Fall  angegeben  hat,  sogar  wahrschein- 
lich ist,  so  ist  damit  noch  nicht  bewiesen,  dass  dieselbe  wirklich  so  hochgradig 
war,  dass  sie  zu  einer  Quetschung  des  Markes  führen  musste;  noch  weniger 
scheint  mir  eine  derartige  Annahme  für  den  Oberste  in  ersehen  Fall  eine 
zwingende  zu  sein.  Im  Falle  Obersteiners  (nicht  bis  zum  Rückenmark 
reichende  Schussverletzung)  ist  eigens  angegeben,  dass  die  fibröse  Aus- 
kleidung des  Wirbelkanals  keine  Veränderung  aufwies,  was  doch  wohl 
nicht  der  Fall  wäre,  wenn  die  Wirbel  erheblich  verschoben  oder  gar  ein  Stück 
eines  Wirbels  gegen  das  Rückenmaric  vorgepresst  worden  wäre. 

Ich  meine  also,  daas  das  Vorhandensein  einer  Erweichung  selbst  dann,  wenn 
»lif  Wahrsclieiiilichiceit  einer  Distorsion  an  der  Wirbebäule  vorliegt,  nicht  unbedingt 
auf  fine  Quctt-chunfi  des  Markes  bezogen  werden  ni  uss.  Mit  Wahrscheinlichkeit 
!«pricbt  gegen  eine  Erweichung  durch  Distorsion  dai?  Fehlen  von  Blutungen 
im  Mark,  welche  bei  erheblicher  Quetacbung  doch  wohl  vorausgoootrt  werden  dfiifan, 
in  anderen  Fällen  aber  vor  allem  das  Fehl«i  einer  Konfiguratio  nsänderong 
dv>  Rückenmark!^.  Ks  niüaste  noch  durch  eigene  Untersuchungen  festgwttellt 
werden,  wie  ätark  eine  momentan  wirkende  Kompression  auf  das  Mark  wirkeu  darf, 
ohne  dauernde  Fonnveranderungen  an  demaelben  hervorsunifim.  Wahradicinlich  dürfke 
diese  Einwirkung  keine  allzu  intensive  sein.  Zu  den  Fällen,  in  welchen  eine  ausaaw 
Formvoninderung  des  Markes  fehlte,  irehrirt  z.  B.  die  dritte  der  von  mir  veröfTent- 
licbten  Beobachtungen.  Aueserdem  sind  auch  die  Fälle  mit  negativem  anatomiscbeiu 
Befund,  die  Fischer  veröffentlichte,  hieher  su  rechnen. 

In  seinem  neuerdings  veröffentlichten  Fall  (s.  oben)  hebt  Westphal  (48) 

hervor,  dass  abgesehen  vom  Sakralranrk  von  einer  stärkeren  Qu^schung  wegen 

der  völlig  unversehrten  äusseren  Konfiguration  des  Rückenmarics  keine  Rede 
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-ein  k^Mino:  möglich  sei,  dasa  eine  leichte  vorausgehende  Quetschung  statt- 
gefundea  habe»  sicher  aber  ist,  dass  der  gesamte  untere  Teil  des  Rückenmarks 
beim  Sturz  eine  sehr  intensive  Erschütterung  erlitten  hat 

Za  den  Fallen,  in  welcheu  bald  iiarh  dem  Unfall  sich  trotr.  ciiier  r.iision  der  Wirbel- 
säule keine  KüDtigarationsveräaderang  dos  KQckeomarka  fand,  gehört  ferner  der  vou  Willm  d 
und  SpilIor(49)  beschriebene,  in  welcbem  «loh  eine  traomatiache  Fraktur  eine«  Wirbelbugeiiä, 
vielleiebt  auch  eine  aolehe  eines  WivbelkSrpere  seigte.  daa  Rüekenmark  in  seiner  Form  »bor 
vollkomnion  intakt  war.  Der  Tod  war  nach  fünf  Tagen  eingetreten.  Bei  der  Untersuclinn^j 
zi'i^tt'ti  sich  in  der  Mediiün  dislociorte  Fasern.  Blutungen,  Nfkroso .  KörnrluMizclIpn  und 
(4uelluDg  von  AcUs^ucylinduru.  Die  Verfasser  weisen  darauf  liiu,  dass  das  neurastheuiscbe 
Bleneiit  bei  Benrisilnng  soldier  Znatflnde  oft  flbencbttst,  di«  Möglichkeit  oigsniadier  Ver^ 
Indemngen  zu  wenig  berQcksicbtigt  werde;  die  Wiederiientellang  der  Funktion  «ei  mit  dem 
Vorkommen  kleiner  Blntongen  eto.  aichor  zu  vereinbaren. 

Wemi  mau,  wie  oben  geschehen,  auf  die  grosse  Seltenlieit  solcher  Fülle 
hinweisen  will,  so  verdient  andererseits  hervorgehoben  zu  werden,  dass  Fälle 
von  Rückenmarkserachüttcrung  ebenso  wie  solche  von  Hirnerschüttermig  ver- 
hftltnisuiässig  selten  tödlich  enden,  und  dass  in  der  ültom)  l  itt«  ratur  wenigstens 
ein^e  FftUe  mit  vollkommen  negativem  anatomischen  Befunde  im  Mark  ange- 
geben sind,  wie  die  oben  erwähnten  von  Fischer,  was  nach  Analogie  mit 
dem,  was  wir  von  der  Himersdiütterung  wissen,  und  meinen  Versuchen  sehr 
erklärlich  ist. 

Was  nun  die  Blutungen  betrifft,  so  wird  besonders  von  Gussenbauer, 
Kü(  hr  r  u.  a.  denselben  gromer  Wert  beigelegt  und  werden  die  an  Gommotio 
sich  unschliessenden  Erweichungen  /.um  grossen  Teil  auf  Hämorrhagien  zurück- 
geführt. Vor  alleni  erst  Ik  int  mir  die  Voraussetzung  eine  sehr  gewagte  zu 
sein,  dass  eine  so  st^uki  Blutung  im  Verlauf  weniger  Wochen,  wie  es  in 
<kn  Fällen  Beck  und  Obersteiner  der  Füll  sein  müsstc.  oder  auch  einiger 
Monate  spurlos  resorbiert  worden  sein  könnte;  und  jedenfallt?  müsste  eine 
Blutung  eine  erhebUche  gewesen  sein,  wenn  wir  mv  als  Ursache  einer  Er- 
weichung annehmen  wollen.  Hämorrhagische  Erweichungen  pflogen  sich  viel- 
mehr lauge  Zeit  liindurcli  von  einfach  anämischen  zu  unterscheiden.  Freilich 
bemerkt  Pfeiffer  mit  Recht,  dass  die  Annahmen  über  das  weitere  Schicksal 
von  Blutergüssen  im  Rückenmark  mehr  theoretisch  konstruiert  als  durch 
eine  brauchbare  Kasuistik  gestützt  seien,  und  dass  anderseits  die  Frfaiirungcn 
aus  der  Gehirnpathologie  nicht  ohne  weiteres  auf  das  Rückenmark  über- 
tragen werden  dürfen;  immerhin  aber  ist  das  V^erhalten  von  Blutungen  im 
Gehirn  von  Bedeutung  für  die  Beurteilung  jener  Verhältnisse  im  IJru  keiimark, 
und  hier  spricht  zweifellos  alles  dafür,  dass  Reste  einer  bedeutenden  Blutung 
sich  selir  lange  Zeit,  Monate  mid  Jahre  lang,  im  Gewebe  auffinden  lassen. 
Findet  man  doch  auch  in  ganz  alten,  festen  Narben  im  Gehini  noch  viflfacli 
Blutpigmeut,  ein  Beweis,  dass  ein  Teil  des  umgewandelten  Blutfarbstotfes 
liegen  geblieben  ist,  nachdem  schon  alles  andere  resorbiert  worden  war,  was 
an  Zerfallsprodukten  vorlag.  Eben.so  fand  Dürck  in  einem  Fall  einer  wahr- 
scheinlich 29  Tage  alten  Hirnblutung  noch  reichhch  grobkörniges  Pigment. 


Digitized  by  Google 


688 


Sohmaott,  RQekenmarinMroohQUerung. 


Vor  kurzer  Zeit  hatte  ich  selbst  Gelegeoheii,  eineu  Fall  zu  untersuchen,  wo 
vor  sieben  Jahren  unter  den  Erscheinungen  einer  leichten  Apoplexie  Läh- 
mungen aufgetreten  waren,  die  nach  einiger  Zeit  wieder  zurückgingen:  bei 
ilei  Ohduktiun  des  Gehirne  fand  sich  in  demselben  im  Bereiche  des  Nucleus 
lentiformis  ein  ungefilhr  kirschgrosser,  deutlicli  pigmentierter,  zum  Teil 
nicht  scharf  abgegrenzter  Herd.  Bei  Kaninchen  konnte  Dürck  nach  Er* 
Zeugung  einer  geringen  Hirnblutung  durch  Anstechen  mit  einer  Nadel  bis  zum 
4ö.  Taj^e  I soweit  reichte  die  Versachsdauer)  Hämatoidin  nachweisend. 

hl  ciiii'tii  iif»ncnliii>;s  von  Min!;azzini  verriffcntlirht^^n.  <'iiit»  z^Jinmonatlicbf  Wrlaiifs- 
dauer  aufweisenden  Fall  von  traumatischer  Hämatomyelie  war  ebenfalls  eebr  reichlich  blut- 
pigm«nt  im  Marke  zu  finden 

Am  schwersten  wird  es  wohl  sein,  in  Fällen  von  Erschütterung  die 
Möglichkdt  einer  Zerrung  des  Markes  durch  Überbeugung  der  WirbelsSule 
auszuschliessen  (Page,  Thornburn),  samal  in  den  bisher  bekannten  FftUen 
die  Beschreibwig  des  Zustandekommens  des  ganzen  Vorganges  meistens  sehr 
kurz  und  der  genaue  Hergang  vielfach  überhaupt  nicht  festsusteUen  ist.  Mit 
einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  spricht  es  für  eine  Oberdebnung,  wenn  der 
SitE  der  Lüsion  im  Halsmark  ist.  Am  Ende  ist  die  Möglichkeit  einer 
sehr  starken  Beugung  der  Wirbelsäule  unter  den  UmstAnden,  unter  denen 
die  Kommotion  zustande  kommt,  kaum  je  gans  aussuschliessen.  Wollte  man 
so  weit  gehen  und  alle  Fälle  deswegen  als  Eßekt  einer  Überbeugung  deuten, 
so  würde  damit  nicht  nur  die  eigentliche  Kommotionsnekrose  der  Nerven- 
elemente, sondern  der  gamse  Meehanismus  der  Erschütterung  für  die  Erklärung 
solcher  Fälle  wegfkllen,  ein  Mechanismus,  dessen  Annahme  an  sich  theoretisch 
begründet  und  für  viele  Fälle  doch  wohl  näher  liegend  erscheint  (Obei^ 
Steiner,  Gussenbauer.) 

Man  wird  also  auch  für  die  Annahme  einer  Ü be  rb  e  u  g u  n  g  oder  C  b  er- 
extension  der  Wirbelsäule  verlangen  müssen,  dass  eine  solche  positiv  fest- 
gestellt wird  in  den  Fällen,  in  welchen  man  die  Kommotion  aussehliessen  will, 
und  darf  dieselbe  vor  allem  nicht  ohne  weiteres  bei  Läsionen  im  Brustmark 
oder  Lendenmark  voraussetsen. 

Kocher  hat  femer,  entsprechend  den  Erfahrungen  der  letzten  Jahre 
über  die  Lokalisation  der  meisten  traumatischen  Läsionen  auf  das  Halsmark 
und  gestützt  auf  eine  grosse  eigene  Kasuistik  einen  besonderen  Wert  darauf 
gelegt,  dass  die  klinischen  Erscheinungen  in  det  Regel  auf  umschriebene 
Läsionen  bestimmter  Gebiete  schliessen  lassen,  und  es  ist  auch  wohl  nicht 
zu  bestreiten,  dass  diese  Thatsache  im  aUgemeinen  viel  mehr  für  eine  direkte 
Verletzung  des  Markes,  als  für  eine  Kommotion  desselben  spricht.  Einen 
direkten,  die  Kommotion  für  alte  Fälle  aussdiUessenden  Beweis  kann  ich  aber 


1)  Beitrag  cor  Lehn  toh  den  Veränderungen  und  der  Altersbestiiiimoiig  von  Blutungen 
im  Oeotralaerrenfljrsteni.  Virekows  Arck.  Bd.  180.  8.  I. 

OMervasioBi  oUnkdie  ed  «mtom^  pstologieke  relative  «U'  «matQinisIia.  Rom  1896. 
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auch  hierin  nicht  sehen,  denn  die  Resultate  der  Tierversuche  lehren,  dass 
auch  durch  einfache  Erschütterung  an  bestimmten  Stellen  des  Markes 
anatomiseheVerfinderungen  am  stärksten  ausgesprochen  auftreten,  entsprechend 
der  st&rksten  Eiinwirkungsstelle  des  Traumas.  Man  darf,  glaube  ich,  nicht 
einwenden,  dass  die  Erschütterung  ein  Allgemein  zustand  des  ganzen 
Rückenmarkes  sei,  der  bald  wieder  ▼orübergehe,  denn  was  den  erstereu 
Punkt  betrifft,  so  bandelt  es  sich  in  den  Tienrersucben  um  anatomische 
Veränderungen,  welche  sich  bei  wiederholten  Eommotionen  allmählich  aus- 
bilden, und  welche  zu  dem  allgemeinen  Symptomenkomplex  vielleicht  in 
einem  ähnlichen  Verb&ltnisse  stehen,  wie  direkte  Herdsymptome  zu  indirekten. 
An  anderen  Stellen,  wo  das  Trauma  nicht  so  intensiv  eingewirkt  hatte,  war 
bloss  eine  funktionelle  Störung  die  Folge. 

Was  den  zweiten  Punkt  anlangt,  so  scheint  mir  die  Annahme,  dass  die 
Erscheinungen  der  Gommotio  inmier  vorübergehende  seien,  dne  willkürliche 
und  nicht  mehr  haltbare,  sowie  eimnal  das  Zustandekommen  anatomischer 
Veränderungen  nach  Gommotio  nachgewiesen  ist 

Es  darf  auch  nicht  verschwiegen  werden,  dass  die  Sektionsberichte  sehr 
spärlich  sind,  und  dass  die  Arbeiten  der  meisten  Autoren  sich  auf  rein  klini« 
sches  Material  stützen,  wie  auch  die  grosse  Kasuistik  Kochers  nur  wenige 
Obduktionsbefunde  enthält,  bei  denen  es  sich  noch  dazu  zweifellos  nicht  um 
Erschütterung,  'sondern  um  eine  grobe  Verletzung  des  Markes  gehandelt  hat, 
und  bei  denen  eine  Gommotio  von  vorne  herein  nicht  in  Frage  kommen 
konnte.  Wenn  nun  auch  die  f^esultate  der  klinischen  Untersuchung  in  Bezug 
auf  die  Eldhenlokalisation  als  massgebend  angenommen  werden  dürfen, 
so  zweifle  ich  anderseits  doch,  ob  man  die  Eigebnisse  dann  verwerten  darf, 
wenn  es  sich  darum  handelt,  die  Art  der  Läsion  festzustellen,  ob  Quetschung 
oder  Blutung,  Zerrung  etc.,  und  liiermit die  Kommotion  positiv  ausge- 
schlossen weiden  soll. 

Kocher  hat  endlich  auch  aus  theoretischen  Gründen  das  Vorkommen  dner 
GommoUo  spinalis  bezweifelt  und  insbesondere  darauf  aufmerksam  gemacht,  das^  die 
Verhältnisse  im  Rückenmark  ganz  andere  sind,  wie  im  Gehirn  und  man  die  Hirn- 
ersehütteruDg  nicht  ohne  weiteres  als  Paradigma  für  Erschütterungen  der  Wirbelsäule 
nehmen  dürfe.  Streng  genommen  verbergen  sieb,  auch  wenn  man  die  direkten  Ver- 
letzungen von  Seite  der  Wirbela&ole  anaMhlicast,  unter  dem  Begriff  Gommotio  eine 
Anzabl  verschiedener  Möglichkeiten,  von  denen  wir  nur  eine  mehr  oder  minder  un- 
klare Vorstellung  haben.  Über  das  eigentliche  W e se n  der  Erschüttt^run*:  des  Markes 
liegen  fast  gar  keine  Uuterauchuogen  vor.  Findet  infolge  einer  Ertjchüiieruug  der 
Wirbebiule,  die  wir  doch  wohl  als  eine  schwingende  Bewegung  ihrer  Massenteilchen 
beseiclmeii  dürfen,  auch  eine  derartige  oscillierende  Bewegung  innerhalb  des  Markes 
Htatt,  und  in  welchem  Verhältnis  stehen  dal)ei  die  Bewegungen  des  Nervengewebes 
selbst  zu  denen  der  sie  umgebenden  und  durchtränkenden  Flüssigkeity  Kommt  es 
zu  oner  plötzlichen  Drucksteigerung  innerhalb  der  letzteren,  resp.  zu  Druck« 
Schwankungen  in  derselben  und  Kompreesionswifkungen  auf  das  Mark,  oder 
bandelt  es  sich,  wenn  ein  Trauma  in  querer  Richtung  zur  Wirbelsäule  einwirkt,  vor- 
zugsweise um  eine  plötzliche  Lage  v  er  sch  i  eb u  n  g ,  ein  Hin-  und  Ilerbewegcn  des 
Markes  in  toto  nach  der  entgegengeeetzten  Richtung,  um  ein  Anprallen  nn  die 
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hier  vorhandene  FlO-^f-igkeit,  die  nicht  rasch  genug  ausweichen  kann,  oder  selbat  ein 
Anprallen  an  die  Wand  des  Wirbclkanals ?  Findet  schliesslich  «'ine  Umsetzung  in 
Molekularbewegung  statt,  welche  für  uns  unsichtbare  Veränderungen  der  Nerven- 
elemente  zur  Folge  hat,  oder  enchöpft  eich  die  MasBenbew^ung  in  f&r  una  ebenfalls 
zunächst  un^ic hiUare,  feinste  Zerreissungen,  Quetschungen,  Zerrungen  der 
einzelnen  Nervenfasern? 

Während  es  Koch  und  Filchnr  für  die  Hirnerschütterung  unentschieden 
lassen,  oh  hei  ihren  hokaiinten  VerhÜMHiieruiiL'^ versuchen  die  Erschütterung  in  einer 
schwingenden  Bewegung  der  einzelnen  Hirnelemente  oder  darin  zu  suchen  sei,  das« 
die  Himmasee  in  tote  iigend  wohin  gegen  die  -  Sefaidelkaped  angetrieben  wird,  bat 
sich  Gassenbauer  (IS)  fBr  die  Existenz  einer  echten  Commotio  am  Hirn  und 
Rückenmark  ausgesprochen,  d.  h.  eine  durch  äussere  Gewalteinwirkunp  hervorgebrachte 
iicbwiugendc  Bewegung  kleiner  und  kleinster  Massenteilchen  angenouunen;  dagegen 
dürfe  man  dabei  nicht  an  wirkliehe  molekul&re  Schwingungen  denken.  Als  ex- 
perimentelle Stützt:  für  i^e'me  Anschauung  führt  Gussenbauer  die  von  ihm  an 
trepanierten  Schädeln  von  I^eichen  angestellten  Verseuche  an,  in  welchen  lange  Nadt-ln 
eingeführt  und  l>ei  Schlägen  auf  den  Schädel  oscillierende  Bewegungen  in  bestimmter 
Richtung  erkennen  Heesen  (entgegen  den  Versuchen  von  Aliquier  und  Gama). 
Nichts  spreche  dafür,  dass  dne  wirkliche  Holekularbewegung  stattfinde;  es  kommt 
weder  eine  Änderung  des  Aggregal zustandes  noch  Wärmeentwickelung  dabei  zustande. 
Im  Gehirn,  welches  überall  von  einem  System  von  Flüssigkeit  führenden  Katiähn 
durchzogen  und  von  einer  festen  Kapsel  eingeschlossen  wird,  sind  alle  Bedingungen 
dalür  gegeben«  dass  dne  Steigerung  und  Abnahme  der  bestehenden  Spannung  statt- 
finde^ sowie  dass  eine  Massenbewegung  auf  dasselbe  übertragen  werden  kann.  Diese 
Spnnnungszunahme  und  Abnahme  wird  sich  zuerst  an  den  am  leichtesten  verschiebbaren 
Teilen,  also  der  Cerebrospinalflüssigkeit,  geltend  machen,  von  der  wir  nach 
den  Untersuchungen  Leydens  wissen,  dass  sie  eme  etwas  höhere  Spannung  als  die 
attnosphärische  Lufik  und  viel  geringeie  Spannung  als  das  Blut  in  den  Artöieo  und 
Venen  besitzt 

Die  Massenbewegung,  welche  sich  im  Innern  des  Gehirns  nach  einem 
Sdllag  auf  den  Schädel  einstellt,  wird  also  hauptisüchlich  durch  die  Cerebrospinal- 
fiikssigkeit  vermittelt;  der  auf  letztere  übertragene  Beweguugäimpuls  rouss  sieb  in 
der  ganzen  Masse  des  Gdbims  bemerkbar  machra,  da  sidi  die«dbe  in  einem  kommuni- 
zierenden Kanalsystem  befindet,  dessen  Ursprünge  mit  den  feinsten  Ramifikationen 
der  Blutgefässe  bis  an  die  Elemente  des  Gehirns  selbst  heran  reichen.  In  dem  ganzen 
Kanalsystem  entsteht  bei  der  Einwirkung  des  Traumas  momentan  eine  Drucksteige- 
rung (Dur et),  indon  die  Flüssigkeit  vor  dem  auf  den  elastischen  SdiSdel  einwirken<fen 
Stoss  answdcht;  da  dieselbe  sich  nicht  rasch  genug  aus  den  Ventrikeln  entleeren 
kann,  so  muBS  sie  sich  bis  in  die  feinsten  Wurzeln  der  die  Blutgelässe  umgeliendf  ii 
Lymphbahnen  mehr  oder  minder  stauen.  Die  Wirkung  der  Kommotiou  bestellt  nuu 
nach  Güssen bauer  darin,  dass  eine  materielle  Veränderung  zustande  kommt,  welche 
man  sich  als  Trennung  des  nmrmalen  Zusammenhangs  der  kidnsten  Teile  oder  Ände- 
rung ihrer  gegenseitigen  I^agerung  und  Anordnung  und  deren  Folgen,  Lymph-  und 
Blutextravasate,  denken  kann. 

Speziell  über  die  Rttckenmarkserschütterung  hat  sieh  Gassen- 
hauer (18)  neuerdings  ausführlicher  geäussert,  gelegentlich  eines  Falles,  der 
zwar  nicht  zur  Sektion  kam,  aber  nach  seinem  Verlaufe  mit  Kcherheit  als 
durch  Blutung  bedingt  anzusehen  ist*).  Es  interessiert  uns  hier  wesentlich 

1)  Die  LUsion  war  dadnich  snstande  gekommen,  dsss  der  Patient  nach  einen  Stars 
einen  Stoss  dnrch  einen  Wsgsn  gßgim  den  Rücken  erhielt. 
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die  Anschauang,  welche  G  u  s  s  e  n  b  auer  über  den  Mcchnnismus  der ErechüUe- 
rang  vertritt  und  die  er  folgendermasBen  zusammeniasst. 

Ein  Stoss,  welclier  die  Wirbelsäule  In  der  Richtung  von  vorn  nach  hinten 
trifft,  muss  notwendig,  insoweit  er  nicht  eine  Bewegung  des  ganzen  Körper.-  7Air  Folge 
bat  oder  seine  lebendige  Kraft  durch  die  Festigkeit  der  zusammenbrechenden  Knochen 
«inbfiMt,  Ersehfitterung  sur  Folge  haben  —  hesonden  Stow  und  Gegen- 
8t088  sind  geeignet,  diete  Wirkung  hervorzubringen.  Der  Liquor  spinalis  muss  die 
dabei  erhaltenen  Bewegungs-Impulse,  und  zwar  in  entgegengesetzter  Richtung  zur 
Bewegung  der  festen  Wirbel  und  de>  relativ  tixierteu  Rückenmarkü  mitmachen,  da 
er  •peiiftseh  Iciobter  ist  und  eine  geringere  Spannung  beaitst,  als  selbst  das  Blut 
in  den  venösen  Belinen.  Eine  Succession  solcher  in  cntgegengei^etzter  Richtung 
ablaufender  Bewegungen  rauss  sich  als  eine  Succession  von  Zu-  und  Abnahmen  der 
^Spannung  des  Liquor  spinalis  im  Cavum  subarachnoidale  geltend  machen,  ein  Mecha- 
nismus, welcher  wohl  geeignet  erscheint»  au  den  sarien  Blutgeiaasen  der  pia  mater 
ZoRinmmgen  tu  bewirken. 

Ähnlieh  iHe  Guseenbauer  weisen  aueh  Leyden  und  Goldscheider  (24) 
auf  die  Möglichkeit  von  Blutungen  durch  Gefässzerreissung  (ohne  Distorston  oder 

Tjäsionen  von  Seite  der  Wirbelsäule)  hin.  Dieser  ^Mechanismus  scheint  mir  so  nnhe- 
li^nd,  dass  der  Möglichkeit  seines  Eintretens  Rechnung  getragen  werden  müsste, 
anob  wenn  fllr  alle  bisber  bekannten  Falle  die  Erkl&rung  durah  IMstorsion  oder 
Zerrung  des  Markes  anzunehmen  wäre.  Anderseits  aber  scheint  mir  kein  Grund 
gegeben  zu  sdn,  die  Wirkungen  dieses  Meehanif»muü  bloss  auf  die  Blutgefässe 
in  Rechnung  zu  setzen.  Güssen bauer  selbst  spricht  von  der  Möglichkeit  materieller 
Veränderungen,  die  sich  als  Trennung  des  Zusammenhangs  der  kleinsten  Teile  oder 
Änderung  ihrer  geganadtigen  Lagerung  und  Anoirdnung  zeigen.  Allerdings  legt  er 
für  die  Folgezustände  ausschliesslich  Gewicht  auf  die  Blutung.  Nicht  die  Erschütte- 
rung des  Rückenmarks  als  .solche,  sondern  die  durch  die  Blutextravnsation  bewirkten 
Läsionen  desselben  seien  die  eigentlichen  Ursachen  der  spinalen  Kr^cbemungen,  und 
dv  Grad  und  die  Bedeutung  dieeer  enlMdidde  darüber,  ob  sich  «ne  traumatische 
Myelitfa  mit  allen  ihren  weiteren  Folgezuetänden  entwickelt  oder  eine  Restitutio  ad 
integrum  erfolgt.  Dieser  Versuch,  alle  Erscheinungen  der  Erschütterung  in  allen 
Fallen  durch  Blutung  allein  zu  erklären,  müssen  wir  als  gescheitert  ansehen  mangels 
von  Nacbweii  einer  ffiutung  in  fHidi  aar  8ekti<m  gekommenen  Fallen.  In  dieser 
Beziehung  stimmen  audi  Leyden  und  Goldaeh eider  (24)  mit  meiner  An^^ehauung 
überein  (1.  c  p.).  Dem  von  Güssen  bauer  veröffentlichten,  nicht  zur  Sektion  ge- 
kommenen Fall,  für  welche  die  Wahrscheinlichkeit  einer  Blutung  natürlich  nicht 
geleugnet  werden  kann,  liesse  sich  vielleicht  der  von  Wagner  (44)  veröffentlichte 
gegenflberstellen,  wddier  ^lenfiüls  in  Heilung  ansgbg^  in  wdcbem  aber  der  Verlauf 
Verschwinden  der  sehr  starken  Erscheinungen  schon  nach  zwei  Tagen  —  mit 
grosser  Wahrscheinliohkdt  gegen  die  Annahme  einer  Blutung  spricht. 

Es  scheint  mir  auch  für  den  von  Guseenbauer  angegebenen  Mecbania* 
raus  der  Eischütterung  durchaus  nicht  notwendig  zu  sein,  dass  immer  gerade 
Blutungen  dabei  den  Ende^ekt  darstellen,  vielmehr  ist  es  nicht  ausza* 
schliesaen,  dass  bei  diesem  Mechanismus  eine  W^kuug  auf  die  einzelnen 
Elemente  in  dein  Sinne  annehmbar  sei,  dass  dieselben  zunächst  gelähmt 
und  bei  weiter  wiederholter  Einwirkung  zum  Absterben  gebracht  werden  und 
das  nicht  bloss  durch  Zerreissung  oder  Quetschung  von  Fasern,  sondern  durch 
irgend  eine  feinere  Alteration,  eben  jene,  welche  Obersteiner  alsmolekulftre 
Veränderungen  bezeichnet  hat.  Bevor  wir  auf  diesen  Punkt  zurückkommen, 
mochte  ich  aber  noch  auf  die  BeaiehungeD  jener  Bewegung  im  Liquor  cerebro- 
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spinalis  und  der  Lymphe  zu  gewiesen  Spaltbildungen  und  spaltfOrmigen 
Erweichungsherden  hinweisen,  für  welche  mir  nunmehr  eine  andere  Er- 
klärung als  die  einer  direkten  traumatischen  Nekrose  annehmbar  erscheint 

Bezüglich  dieser Spaltbiiduugen  uud  umschriebenen Tersprengten  Erweichungs- 
herde iet  vor  allem  fettxuatellen,  das«  eie  anoh  bei  anderen  Erkraakungen  da 

Rückenmarkes  gefunden  wurden.  Es  wurden  solche  beschrieben  von  Lochner*), 
HorzofT  Karl  Tlieodor  von  Bayern*)  bei  Verletzungen  des  Marke?  durch 
Wirbelliiäion,  vua  Kahler  und  Pick''),  voa  Schul tze*)  bei  Karies  der  Wirbelsäule 
mit  Kompression  des  Markes,  von  Dinkler^)  bei  Tum  or  (Osrdnom)  der  Wirbdaiale, 
von  Beneke^)  bei  Sarkom  der  Dura  (citiert  nach  BrunsX  Rosenthal*)  bei 
Pach ymeni  ntritis  rervicalia  hypertrophicn,  Bruns*)  bei  traumati -aoher 
Zerstörung  des  Halsmarkes  io  nicht  verletzten  Teilen  des  Kückeomarkes,  von 
Sehmaus')  bei  experimentell  erzeugter  Myelitis  und  bei  Erschfitta> 
lung  (37).  Viele  von  den  Herden  stimmen  mit  den  von  Schief erdeeker')  bei 
Durchschneidunj:  (U--  Rückenmarkes  erhiilttiKii  Herden  (von  ihm  so  genannte  trauma- 
tische Degeneration)  in  ihrer  Beschairenheit  eo  vollkommen  überein,  dass  ?chori 
Kahler  und  Pick  und  später  Schmaus  sie  zur  traumatisohen  Degeneration 
rechneten. 

Kenerdings  wurden  bei  partidler  oder  totaler  Durehsebneidnng  des  ROdnn- 

markes  die  Herde  wieder  ^ehr  au$igeprägt  gefunden  von  Ströhe  (40,  S.  408  und  46VI); 
endlich  sind  aucli  hier,  wenigstens  zum  Vergleich,  in  Betracht  xu  ziehen  die  Höhle n- 
bilduugen,  welche  Eichhorst  ^'^)  und  2s  auuy  n  infolge  von  DurchschneiUung 
und  Langhans^i)  infolge  von  Blutstauung  im  Rüekenmark  gefunden  haben.  Da 
ähnliche  Herde  unter  so  verschiedenen  Unii^tänden  zur  Beobachtung  kommen,  ist  es 
leicht  erklärlich,  da."-s  die  Ansichten  über  ihre  Entstehung  auseinandergehen.  I)a?i- 
Schultze  sie  zum  teil  auf  Blutungen  zurückführt,  wurde  bereiu  erwähnt;  für 
einen  anderen  Fall  vermutet  Scbultse  in  ihnen  myelitisofae  Herde,  wdche 
dureh  die  Fortpflanzung  eines  entzündlichen  Prozesses  von  der  Peripherie  her  sieb 
nusgebildet  hätten.  Schmaus  (37  a)  sah  in  den  Herden  den  Etl'ekt  einer  direkten 
traumatischen  Isekrose  von  Elementen  uud  ihm  sind,  zum  Teil  wenigäteu», 
Westphal^  und  Bruns  gefolgt  Eichhorst  und  Naunyn  fanden,  wie  erwähnt, 
nach  Rückenmarksdurchschneidung  bei  jungen  Tieren  Höblea-  und  Spalt- 
hildungen  in  dem  oberen  Stumpf  und  zwar  oberhalb  der  Narbe,  innerhalb  welcher 
der  Ontralkanal  einge-chlopsen  war.  Die  Höhleu  sind  auf  Kosten  der  Rückenmark- 
substanz gebildet,  entsprechen  aber  der  Luge  nach  dem  Sulcus  posterior  medius, 
rsspektiv  dem  Snlcus  posterior  lateralis  in  den  Seitensträngen  aeben  der  graues 
Substanz  und  zwischen  Hinterstrang  und  hinteren  Wurzeln.  Die  Autoren  halten  die 
Spaltbildung  für  einen  progressiven  Vorgang  und  erklären  ihn  durch  die  Vorau*^ 
Setzung,  dass  innerhalb  des  Suicus  lougitudiuali«  posterior  vom  Hirn  nach  dem 
Rfidtenmirk  ein  nach  abwärts  gerichteter  Flüssigkeitsstrom  geht,  und  dass  diese 


1)  ixtH  Ini«lfa'gensU.  Nr.  42.  187& 

*)  Wiener  med.  Presse.  Nr.  47  u.  48.  1881. 

3)  Arch.  f.  Psych.  Bd.  X.  S.  186  a.  Bd.  XV.  8.  860. 

•  )  Ebenso  Bd.  XIV.  S.  359 

•')  Cit,  nach  Bruns.  1.  c. 

c)  Aieb.  C  PSyeh.  Bd.  XXV.  H.  8. 

7)  Die  tuberkulöse  KumprcsMionsmyeliiis.  WiealMidsii  1890. 

»)  Arrh.  f.  Psych.  Bd.  XXVIIL  H.  2. 

9)  Virchows  Arch.  67. 
>0)  Arch.  f.  «psrim.  Pathol.  II. 
11)  Virchows  Ai«fa.  Bd.  85. 
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Flüssigkeit  gestaut  werde,  sowie  der  Sulcu?  verschlos.'^en  wil  l.  In  der  Folge  werde 
die  Flüssigkeit  die  Hinterstränge  aiiseinanderd rängen  und  durch  Druckatrophie  zum 
voUkommeueu  Schwund  bringen,  gleichzeitig  aber  auch  die  graue  Substanz  durch 
EompreBsion  lu  gründe  richten  and  eventuell  auch  den  Centralkanal  von  hinten  her 
darehbreehen  können. 

Wahrscheinlich  sind  nach  Langhaus  die  Lymphbahnen  de^  Rückenmarkes 
besonders  reichlich  an  der  vorderen  oder  hinteren  Seite  der  Wurzeln  gelegen  und  oh 
ist  nicht  unmöglich,  dass  auch  der  Sulcus  lateralis  posterior  einen  grösseren  Lymph- 
behälter repräsentiert,  der  ebenfall»  ausgeweitet  würde.  Lang h ans  nimmt  auf  raum- 
beengenden Proienen,  beeonden  solchen  in  Aar  hinteren  Schäddgrube,  beruhende 
Lymphstauungen  an,  welche  zur  Erweiterung  und  Divertikel bild ung 
im  Centraikanal  fTdiren,  ausserdem  aber  zum  Auftreten  wirklicher  Öclemspalten, 
unabhängig  vom  Centralkanal,  führan  könneu.  Die  Höhlenbildung  beruht  nach 
ihm  auf  Ablagerung  «ner  homogenen,  gallertartigen  Masse,  weldie  das 
Gewehe  auseinanderdrüngt  und  zu  gründe  richtet.  Die  Masse  ist  die  gleiche  wie 
im  Innern  des  Centralkanals  und  findet  sich  auch  um  die  Lymphscheiden  der  Ge- 
iässe.  Langhan 8  hält  sie  für  eine  eigentümliche  Modiiikation  eines  Stauunge- 
Transsudats. 

fitrSbe  widerspricht  dieser  Ansehauung  von  den  ödemspalten,  wenigstens 
für  seine  Fälle,  wo  es  sich  um  RAckenmarksdurchschneidungen  handeile;  insbesondere 

wenflet  er  ein,  dass  der  Sulcus  posterior  keine  wirkliche  Furche  ist,  sondern  hlo.s«  ein 
gewöhnliche?,  etwas  dicker&s  Gliaseptuni.  Eine  Flüs-jigkeitsansuniniluiig  in  dem  ganz 
seichten  Sulcus  würde,  da  für  eine  Trennung  bciuer  Lymphräume  gegenüber  anderen 
Ljrmphspalten  der  weichen  Hiute  in  der  Nadbbarsohaft  keine  Anhaltspunkte  vorUegen, 
nnr  zu  einem  diffusem  Odem  der  Meoingm  fühvra  können.  Ströhe  fuhrt  vid- 
mehr  die  Herde  mit  Bestimmtheit  auf  Er  we i ch  u  n g sz u s  t  finde  zurück,  von  denen 
er  in  seinen  Fällen  anämische  und  hämorrhagische  Formen  nachweisen  konnte. 
Er  giebt  als  primire  Veiinderung  eine  Aufquellung  und  sodann  einen  Zofall  von 
Nervenfasern  innerhalb  eines  bestimmten  Bezirkes  an,  während  das  körnig  veränderte 
Netzwerk  der  Glia  mit  den  (^efässen  noch  eine  Zeitlang  bestehen  bleiben  könne,  dann 
aber  durchrei.'^.se  und  die  Sj)ulten  zur  Entstehung  kommen  lasse;  letztere  könneu 
sich  sekuudär  noch  stärker  erweitern;  in  anderen  Fällen  bildet  sich  umgekehrt  eine 
bindegewebige  Organisation  der  Erwdchungsberde  aus.  Wie  auch  andere  Autoren 
annehmen,  glaubt  auch  Ströhe,  dass  bestimmte  Rücltenmarkspartien  zufolge  ihrei 
Struktur  weniger  resi.'iteiit  seien  und  somit  der  Fortpflanzung  einer  Erweichung  oder 
Blutung  weniger  Widerstand  entgegen  setzen.  Wahrscheinlich  handle  es  sich  um 
gewisse^  im  Ansehluee  an  eine  primire  Lftsion  auftretende  Störungen  m  der  Cirkulation 
des  Blutes  oder  der  Lymphe.  Namentlich  verweist  Ströhe  darauf,  dass  gerade  die- 
jenigen Partien  des  Marke.*,  wo  er  solche  Herde  am  häufigsten  beobachtete,  die 
centralen  Teile  der  H  in  ter^^  t  r  änge,  in  Bezug  auf  Cirkulation.Hverhältnisse  am 
ungünstigsten  gestellt  seien.  Die  Endverzweigungeu  der  ohnehin  im  Vergleich  mit 
der  Arteria  spinalis  anterior  nioht  sehe  stark  entwickelten  Arteria  spinalis  posterior, 
welehe  die  ventrale  Spitze  der  Hinterstränge  ausschliesslich  versorgt,  li^n  von  der 
Anasenfläche  des  Rückenmarks  verhältnismässig  sehr  weit  entfernt,  so  dass  der  Blut- 
dmek  in  ihnen  ein  geringer  sein  dürfte.  Kommen  nun  Cirkulationsstorungen  in  Form 
von  Thrombosen  und  Obl Iterationen  hinzu,  wie  ne  Ströhe  m  sdnen  Versuchen 
nachweisen  konnte,  so  ist  leicht  die  Entstehung  ischämischer  Erweichungen  denkbar, 
welche  entweder  fiir  einen  primären  Prozeps,  z.  B.  eine  HSmorrhagie,  eine  Leitbahn 
bilden  oder  als  strangförniige  Fortsetzungen  zu  einem  primären  Erweichungs- 
herde hinzutreten,  mit  welchem  sie  histologisch  gleiche  Beschaffenheit  haben  können, 
von  weldiem  sie  eich  nbw  besflglidi  ihrer  Genese  unterscheiden  (8.  471). 

Des  weiteren  ffihrt  Ströhe  (8.  475)  aus:  Vielleicht  ist  die  Annahme  zutreffender, 
dass  es  sich  nicht  um  eine  einfache  Fortpflanzung,  ein  Weiterkriechen  eines  primären 
Herdes  auf  der  am  wenigsten  Widerstand   bietenden  Bahn  handelt,  sondern  dass 
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gewisse,  im  Anschluss  an  die  primäre  Läsioo  aufireieiuie  Störuugeu  der  Cirkulaüon 
des  Blutes  oder  der  Lymphe  in  bestimmten  Gefässbezirken  der  writeren  Ausdehnung 
des  ursprünglichen  Hwdes  geradezu  bestimmte  Wege  vorzeichnen,  wenn  nicht  über- 
haupt ciiK  -elbständige,  nur  sekundär  an  die  ur-|)rinigliche  Erkrankung  sich  an.-chliessende 
Entartung  und  Zerstörung  in  den  genannten  Hückenmarkspartien  veranlassen.  Doch 
scheinen  mir  der  von  Ströhe  geäusserten  Ansicht,  wenigstens  in  dieser  letzteren 
Fassung  derselben,  doch  einige  Schwierigkeiten  entgegen  tu  atehen.  Zunichat  kann 
nämlich  die  Annahme  einer  weniger  gunstigen  Blutversorgung  nicht  wohl  über- 
tragen werden  auf  da-^  Gebiet,  in  welchem  die  Herde  nach  meinen  und  Anderer 
Untersuchungen  am  häuhgäten  und  am  besten  ausgeprägt  vorkummen,  die  Hinter- 
h&rner.  Zum  Hinterhom  gehen  sw«  Ina  drei  Arterien,  wdche  nicht  ana  der 
Arteria  spinalis  posterior,  sondern  direkt  aua  dem  Gebiete  der  Vasa  Corona  an  der 
Auasenfläche  des  Rückenmarkes  entspringen;  Äste  der  Arteria  rnd.  po§terior,  welche 
medial  vom  Hinterhom  eiutriil  und  die  Suhstantia  gelatinosa  Rolanüi  versorgt; 
femer  ^te  der  Arteria  oornu  poaterioria,  die  weiter  medial wärta  in  d«i  Hinter» 
Strang  eintritt  und  dann  ins  Hintvhom  gelangt.  Weniger  konatant  ist  eine  Arteria 
lateralis  posterior  vom  8eiten?itrange  her  Die  Hint-erhorner  werden  also  in  jeder 
Höhe  von  mehreren  Getajisen  her  versorgt  und  diese  Gefässe  stammen  von  einem 
an  der  Aussenfläche  des  Rückenmarks  gelegeneji  Arteriennetz,  welches  reichliche 
Anastomoaenbildung  seigt,  allea  Verhältnisse^  wddie  wohl  nicht  ffir  eine  schlechtere 
Blutversorgung  der  Hinterhörner  sprechen.  Endlich  finden  sich  die  gleichen 
Herde  auch  in  der  weissen  Substr^nz,  auffallend  selten  aber,  (nur  in  einem 
Falle  von  Westphal),  in  dem  Gebiete  der  in  jeder  Höhe  von  einer  einzigen 
Arterie  versorgten  Vorderhömer.  Endlich  ist  zu  berfioksichtigen ,  dass  aneh 
in  der  Längsrichtung  zahlreiche  Gefassstammclien  in^  Hinterhorn  eintreten,  und  in 
auffallendem  Gegensatz  hierzu  steht  es,  dass  die  fragliehen  Herde  nicht  immer  auf 
eine  kleine  Anzahl  von  Segmenten  beschränkt  sind,  sondern  über  ausgedehnte 
Streiken  dea  Rflckenmarka  hinsiehtti.  Direkte  Verlegung  von  Gefiaseo  durch 
Thromben  oder  Obliteration  des  Lumens  habe  ich  me  beobachten  können. 

Dagegen  scheint  uns  eine  Anzahl,  zum  Teil  aut>  neueren  Arbeilen  hervorgehender 
Momente  vorzuliigeu,  welche  für  den  i)riniären  Charakter  solcher  Herde  als  ödem- 
spalten .sprechen.  Zunächst  wollen  wir  auf  die  von  Rumpf)  festge-stellte  Thatsache 
hinweisen,  dass  in  seröse  Flüssigkeit  gebrachte  Nervenfasern  bis  zum 
achlieaalichen  Zerfall  aufquellen,  ein  Voi^ng,  den  Rumpf  auch  am  lebenden 
Frosch  (nach  Abtrennung  eines  Abschnittes  seines  Rückenmarkes  von  seinen  säint- 
lichrii  Wurzeln)  beobachten  konnte;  des  weitereu  auf  den  von  Kahler''),  Scbniaus'i. 
.Minuich^},  Rodeubach  und  Öchtscherbak*'),  Kudrewetzky%  Euderlen')  u.a. 
erbraditen  Nachwda,  dasa  infolge  von  CirkulationsstSrungen  bei  langsamer  Kompveaaion 
des  Markes  oder  infolge  «itsflndlicher  Proaeasa  an  den  Hüllen  des  Rückenmaikea 
sich  Quellung  und  Degeneration  von  Fasern  oinsielll.  Insbesondere  sei  hier  noch 
einmal  auf  die  experimeutelle  Arbeit  von  Rosen bach  und  Schtscherbak  ver- 
wiesen, welche  bei  ihren  Vertodum  AnwmiiiluDg  einer  homogenen,  von  ihaen  mla 
„plasmatiachea  Ezaudat"  gedeuteten  Masse  fanden. 

Soll  lit  homogene  Massen  sind  in  neuerer  Zeit  mehrfach  gefunden  worden  und 
zwar  unter  Umständen,  welche  auf  Störungen  der  LymphcirkulaUon  sohlieasen  lieasen; 

'I  Pflflger.s  Arch.  Bd. 

-'I  Zeitschr.  f  Il.  ilk.  IM.  III.  S.  1^7. 

Die  KompresMion.sinyelitis  bei  Kurii's  <l«r  Wirhelskulo,  Wiesbadeu  1890. 
4)  Zattsehr.  f.  klin.  Med.  Bd.  XXH. 
i)  VirchowH  Ar.I,   IM   122.  S.  56. 

Zeitschr.  f  Heilk.  H.l  XIII.  .S.  m. 

l).  Zeitschr.  f.  Chir.  Hü.  4U. 
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welcher  dieselbe  in  Fällen  syphilitischer  Meningomyeli  tis  fand,  wie  Rosen- 
bach und  Sc  Ii  1 8  c  h  e  r  ba  k,  sie  für  ein  Produkt  einer  Transsudat ion,  wiihrerul  andere 
AuLoreu  glauben,  dass  es  sich  dabei  um  eine  eigentümliche  Umwandlung  der 
Nearoglia  bandle,  die  unter  beetiminten  Bedinguogeu  au  »tande  komme.  Vielleicbt 
ist  auch  nicht  in  allen  Fällen  die  Substanz  die  ^eidie.  Gemeinsam  aber  ht  allen 
Fällen  das  Vorhandensein  von  Cirkulationsstörungen,  und  so  dürfen  wir  wohl  an- 
nehmen, dass  es  sich,  wie  in  den  Fällen  von  Kogenbach  und  Schtscherbak, 
tarn  yielleiebt  bloes  nm  auagelrelenee  Transendat  gehandelt  bat,  welches  weiterhin 
zu  einer  Quellung  und  Resorption  von  Xi-rvenparenchym  führte,  während  in  anderen 
Fällen  vielleicht  unter  be^tinHiiten  üniständen  die  homogene  Mas^e  durch  eine  lOin- 
wirkuug  solcher  ausgetretener  Flüssigkeit  auf  die  Neuroglia  vorliegt.  E;»  drängt  sich 
nun  die  Frage  auf,  ob  nicht  das  Vorkommen  jener  homogenen  Masse,  soweit  wir 
dieselbe  als  Austritt  von  Lymphflflssigkeit  oder  von  Liquor  cerebrospinalis  deuten 
dürfen,  mii  der  Bildung  der  spaltförmigen  Zerfallsherde  zusammenhängt,  wie  solche 
bei  Erschütterung  sowohl  wie  hei  anderen  Cirkulatioiissförungen  beobachtet  werden. 
Ich  glaube,  dass  man  auf  die  Frage  eine  positive  Antwort  geben  kann  uud  zwar 
auf  Onind  von  Beobachtangen,  wddie  in  diesem  Jahn  Lüsen  berger  (36)  ver- 
ftffentlicht  hat 

L  uzen  berger  konnte  auch  Hei  Erschütterung  des  Gehirns  Veränderungen 
am  Rückenmark  konstatieren.  Ahnlich  wieBikeles  fand  er  in  einem  .«olchen  Falle 
mit  der  Marcbi 'sehen  Methode  nachweisbare  Degenerationen  in  den  Wurzel- 
laeern,  ferner  in  den  Pyramidenbahnen,  in  der  Medulla  oblongata  vor 
der  Kreuzung  in  der  Gegend  der  absteigenden  Trigemt&vs- Wurzeln  und  der  Substantia 
reticularis.  Am  Rückenmark  fand  er  Z  erreissu  ng  des  Ce  n  t  r  a  1  k  a  na  1  s  sowie 
FigurationsveränderuDgen,  welche  so  stark  waren,  dass  sie  eine  Ueterotopie  vor« 
tiueeben  konnten.  Auob  diese  Veränderung  f&brt  er  auf  die  Wirkung  des  Contreooups 
surück.  Einmal  beobachtete  er,  und  xwar  in  einem  Falle,  wo  das  Tier  noch  46  Ti^^ 
nach  dem  Trauma  gelebt  hafte,  einen  sklerotischen  Herd,  der  einen  grossen 
Teil  der  einen  »Seite  der  weissen  Substanz  des  Markes  einnahm.  Er  deutete  ihn  als 
eine  Glw-Wuciierung,  die  sich  im  Anschluss^  an  eine  vom  Liquor  oerabroepinalit 
hervoigenifene  Zerr^eung  dngestellt  hätte. 

Die  Wirkmig  des  Oontreeoope  beebaehtot  Lnsenberger  bei  Verhimmeraiigsversiuliett 

aach  innerhalb  des  Gehirns  an  der  Spitze  des  Schlflfenlappens  und  am  Ammonshorn,  und  zwar 
soll  die  Wirkung  des  Gogenstosaes  auf  <lir>  Uunglicn/.ellfn  nogar  eine  stärkere  gewesen  sein 
als  an  der  Stelle,  wo  die  Erschütterung  direkt  eingewirkt  hatte.  An  den  Stellen  des  stärkerea 
Cootreeoope  finden  sieh  fimer  mit  der  Marehiselien  Methode  naehwdsbai«  Deffenemtloasp 
ersoheioungrn  an  den  Nervenfasern,  sowie  eigentümliche  YerSnderungeo  an  den  Ganglien- 
Zellen,  welche  er  als  direkten  meclianiMchen  Effekt  deutt-t  und  als  Pol a rizz a z i o n c  della 
sostaoza  cromatica  bezeichnet.  Dieselbe  soll  darin  bestehen,  daas  die  Nisslschon 
KBrper  auf  die  «ine  Seite  der  Zell«  sasamnangedrängt  werd«n  mid  deselbst  eine  Kuppe  um 
den  Kern  bilden,  w&brend  an  der  anderen  Seite  das  Protoplasma  vollkuminen  von  ihnen  «nt- 
blösst  nnd  rarefizierf  aussah,  so  dass  die  ganze  Zelle  in  einem  dunkel  m  färhtrn  und  einen 
bellen  Teil  onterscbioden  werden  konnte.  In  den  stichocbromen  Zellen  des  Ammonsborns  ist 
das  Ghromatin  blacs  nebr  en  der  Besw  der  Zelle  vesbaaden  nnd  nimmt  hier  ÜMt  den  ganten 
Benm  ein.  Die  Eridlnrag,  welebe  Lnsenberger  fBr  seine  Beobaebtang  giebt,  ist  eine,  wie 

ni,^  solicint,  etwns  grob  mechanische.  Die  Nissl  scheu  Körper  repräsentieren  nach  ihm  ein 
dichteres  Material  aU  die  übrigen  ZtOlenbe-^tumlteile  und  »andern  sich  bei  der  Erschütterung 
von  diesen  letzteren  ebenso  wie  zwei  mit  einander  gemischte  Staubaiten  venchiedenea  speii- 
äsob«a  Oewiebtes  in  einem  Beagenagtaee,  wenn  man  anceeasiv«  auf  daa  obsra  Ende  schiigt. 
Wie  in  einer  Centrifuge  steigt  das  .schwere  Pulver  an  der  Seite  auf,  welche  die  Erschütterung 
empf&ngt.  das  andere  bleibt  unten.  Die  Beobachtung  Luzenbergera  bedarf  sicher  noch 
genauerer  Nachprüfung;  insbesondere  scheint  es  nicht  ausgeschlosaeu,  du:«;«  e»  sich  bei  seinen 
GaagUemeHenTertoderangan  um  schwer  kontrollierbare  Knnstprodakt«  handelt.  So  z.  B. 
Labarseh>Ostert»g  BiyetalsM:  IV.  Jahiguir.  45 
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erhilt  man  m  tMob  Zelleo,  s.  B.  an  Leberzellen  eine  «riefiziello  Verdichtang  des  ZeUkdrpara 

sehr  leicht  beim  Schneiden,  wenn  das  Ohjfkt  nicht  «anz  f orgfältig  durditrankt  ist,  und  zwar 
findet  man  die  Verdichtung  dann  an  allen  Zellen  nach  der  Seite  bin  gerichtet,  in  weicher  der 
Druck  der  Measerscbueide  gewii-kt  hatte.  Ebenso  ist  auch  bekaoot,  dasa  durch  den  Druck 
d«fl  MasM»  Nncleoli  aus  dem  Kern  hataiugMlrflekt  und  in  den  ZellkBrper  trerlagert  «erden 
können. 

Naoh  sfinon  Versuchen  unterscheidet  L  u  z  e  n  her  ;;er  vorsihiedcne  Wirkungen  de* 
TraunuiH:  allgemeine  Ernährungsstörungen,  welche  sich  in  Vermehrung  der  Zahl 
derjenigen  Elemente  ftnssert,  welche  in  r^reeeiver  Melamorphoae  begriffen  sind;  nmechriebene 

TiüBionen,  welch«'  dunli  den  Controcoup  bedingt  Sind  (ilio  be.Hchriebenen  2^11  Veränderungen); 
[.ii'-iiiiicii.  \vcl.:iii-  (luifh  f  iMrtratiuni;  des  Stosses  auf  tivn  Liquor  c(>rebrüsjiinali>^  zustande 
kununen  (Zerreibsungen  vuu  Marlucbeideu  auch  in  gruaser  Kntfernung  von  der  Eiuwirkungs- 
stttllc  des  nranmaa,  Zenciasang  des  Cenfnlkanaia);  endlieh  Allg smeinerselieinongsB 
(diejenigen  der  Eaehezie). 

Im  Anschluss  an  diese  Arbeit  seien  vorlflufig  die  Versuche  von  Parscandalo  (32) 
erwähnt,  welcher  nach  einmaligen  atumpfen  Traumen  auf  den  Thorax  oder  das  Abdomen  bei 
Meerschweinchen  Veränderungen  an  Nervenzellen  und  Nervenfasern  boschreibt. 

Plötzliche  eturke  Beweguiigeu  der  Cerebruüpinalflüesigkeit  äiud  eicher  aocb  fiir 
die  Raekenmarkierschfltterung  ansunehmen  und  zwar  nicht  bloss  dann,  wenn  dw  Sloas 

in  vertikaler  Richtung  (Bikeles),  sondern  besonders  auch  danu,  wenn  derselbe  in  der 
Q  uer  rieh  tun  g  ein  wirkt,  wie  in  unseren  Versuchen  und  jenen  von  Kirchgässer. 
Zu  dieser  Frage  glaube  ich  uunruehr  auch  aus  meinen  eigenen  Versuchen  einen  Bei- 
trag liefern  zu  können,  —  und  zwar  aus  jenem,  hi  weldiem  ebmfalls  die  Anwesen- 
heit einer  homogenen  Ma8.<;e  in  der  grauen  Substanz  um  den  Centralkanal  neben 
Quellungs-  und  DicPiicrations-Kfr-rlieiiiuntrcn  des  Xervenparenchyms  konstatiert  werden 
konnte.  Ich  glaubte  damals,  die  homogene  Masse  für  ge wucherte  und  homogen 
umgewandelte  Neuroglia  deuten  zu  müssen,  eine '  Anadiauung,  weldie  ich 
nunmehr,  wenigstens  was  ihren  ersten  Tdl  betrifft,  zurücknehmen  mus.s.  Es  scheint 
mir  nach  den  inzwischen  bekannt  gewordenen  That.«achen  wahrscheinlich,  dass 
<lie  beschriebene  Masse  ein  plasniatisches  Transsudat  sei,  welches  entweder  schon 
während  des  Lebens  oder  vielleicht  erst  bei  der  Behandlung  des  Rückenmarkes  mit 
HftrtungsflOssigkeit  zu  einer  festen  homogene  Masse  geronnen  ist.  Man  6ndet 
solche  homogene  Qerinnungen  ja  auch  sonst  vielfach;  so  z.  B.  sehr  häußg  auch  bei 
der  Fixationsgerinnung  von  Hiiitflüssigkeit.  Es  wäre  sehr  leicht  denkbar,  dass  eine 
solche  Masse  ausgetreten  ist  und  als  Lymphe  das  Gewebe  durchsetzt,  wodurch  die  an  solcheu 
Stellen  vorhandenen  Quellungs-  und  Degenerationserscheinungen  sowie  die 
Resorptionsvorgange  nach  den  zuerst  von  Rumpf  festgestellten  Thatsadieo 
sich  erklären  würden. 

Es  ist  ebensowohl  auch  möglich,  dass  die  tragliche  homogene  Masse  vielleicht 
nicht  bloss  solchem  Transsudat  entspricht,  sondern  Produkt  einer  Umwandlung 
der  Gliu  ist,  welche  die  letztere  unter  dem  Einfluss  der  ausgetretenen  und  wegen 
der  ( "ii  kiilatinnsstörung  an  Ort  und  Stelle  liegen  gebliebenen  Flüssigkeit  erlitten  bat, 
je^ienlHlls  aber  sehuint  es  mir  die  nächstliegende  Annahme,  dass  der  ganze  Vorgang 
in  Zerreissung  von  Lynipbspallcn  oder  des  Ctiutrulkanais  seinen  ersten  Grund  bat. 

Ein  Austritt  von  Cerebrospinalflüssigkeit  durch  Zerreissung  des  Central» 
kanals  oder  von  Lymphspalten  ist  wohl  ebenso  gut  mSgiidi,  wie  auch  Blai- 

austritte  bei  der  Er-obütterung  infolge  von  Oefasszorroissung  vorkommen  können  und 
um  so  mehr  anzunehriKu,  njich<i('iu  wir  diirch  die  Versuche  von  Duret  und  Luzen- 
b erger  auf  die  Verdrängungserscbeinungeu  am  Liquor  cerebrospinalis  aufmerksam 
gemadit  worden  sind.  £s  ist  leicht  denkbar,  dass  ein  Austritt  von  Lymphe  an  ver- 
schiedenen Stellen  der  weissen  o<ler  grauen  Substanz  sich  einstellen  kann,  dass  aber 
Stellen  !nif  be-jonderer  anatomischer  Prädisposition  von  diesem  Vorgange  bevorzugt 
werden.  Solche  Stellen  wären  vor  allem  einmal  der  Centrai-Kanal  ^Luzeu- 
berger  und  in  einem  meiner  Fälle),  sowie  das  Gebiet  der  Hinterhdrner.  Ab- 
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gegeben  von  der  direkten  Wirkuog  des  Gegen  stosees,  welcher  der  Gentral-Kanal  ane- 
gcsctetist,  wäre  für  die  Hinterhörner  vielleicht  eine  Eigentümlichkeit  ihrer  Stniktur  anzu- 

nohrr,c!i,  welche  das  häufif^e  Auftreten  von  <K  rartiL'on  sfinltfürniigeii  Erweichungen  ctklären 
würde,  ohne  dass  wir  notwendig  primäre  Erweichungen  in  diesen  Geijieten  an- 
zunehmen hätten.  Während  in  letzterem  Falle  eine  Cirkulationsslörung  gleichzeitig 
an  mehrereo  Arterien  (2 — 8)  im  Querschnitt,  und  einer  gannn  Reihe  derselben 
in  der  vertikalen  Ausdehnung  des  Markes  vorausgesetzt  werden  niüsst^  brauchten 
wir  hlos-  eine  dem  Contreooup  geringeren  Widerstand  ontgegiuj-t'izende  zartere 
Struktur  des  Hiuterhorugewebes  antunehmeu,  was  auch  mit  den  von  Gold- 
tcheider  und  Flatau,  sowie  von  Benda  geSuaserten  Anschauungen  Ober  die 
Lokalisation  von  Blutaustritten  im  Mark  -limmen  würde.  Wir  würden  mit  Ströhe 
«i  n in  ühereiu!<tinimen,  dasä  hier  eine  Leitbaho  fflr  veHBchiedene  patholc^ieche  Froiease 
anatomisch  vorgebildet  f^i'i. 

Schlesinger')  nitnnit  für  bestimmt»'  ROckeniiiarksiiarticii  etwas  Ähnlichos  an.  nachdem 
er  bei  einem  Hundo  auch  eiuem  geringfügigen  Tiuuiiui  eine  röhrenförmige  Blutuug  iu  der 
hinteren  grauen  Kommiasor  und  an  der  Gnippe  der  HioterhOner  gefonden  hatte.  Endlieh 
wQrdo  mit  dieaer  Annahme  Qbereinatimmen,  dass  derartige  Krwcichuiig8ljerde  sich  durchaos 
nicht  bloss  boi  Firsclitittorung,  sondern  auch  bei  anderen  Kraukheitszuständen  vorfinden  und  zwar 
bei  Molcben,  welchen  Störungen  in  der  Blut-  und  Lymph-Cirkulation  gemeinsam  bind 
(Eonipreaaion  dss  Marks^  Dordtschneidong  deaselbea,  Eutsllndangen.). 

Wtnn  wir  nun  auf  die  oben  erwähnten  von  Rumpf  u.  a.  feetgestellten  That* 
saoheo  surAekkommen,  dass  Kervenelemente  in  serösen  FlQssigkeiten  quellen,  und  uns 

dann  erinnern,  da?8  eine  solche  bis  zur  Degeneration  und  zum  akuten  Zerfall  fortschreitende 
Quellungauch  sonst  bei  Cirkulationsslörungf-n  sicher  ge-ätcUt  ist  (vl'1.  diorc  Ergebn.  Jahrg. I. 
Abteil.  3.  1ÖU4  S.  711  ff.),  ao  ist  ees  weiterhin  auch  leicht  erklärlich,  dass  derartige 
Spaltriluine  im  wdleren  Verlaufe  keine  einikdien  Spalten  bldben,  sondern  unter  Eintritt 
von  Zeifallsproaessen  ihrer  Wand  und  Weiterschreiten  der  Zerstörung  iu  der  Quer- 
richtung zu  richtigen  Er  w  e  icli  u  n  g  -  Ii  er  «1  c  n  wt-nicn.  woln  i  <\<-\\  auch  eine  voll- 
kommene Ausfüllung  des  ursprünglichen  Lumens  mit  Körnchenzellen  einstellen  kann. 
In  der  Angabe  Ströhes,  dass  er  nach  Übergangsbildem  das  Entstehen  von  Zer- 
fallsheiden  aus  einfacher  Qnellung  von  Fasern  ohne  primäre  Spaltbildung  beobachten 
konnte,  möchte  ich  keinen  strikten  Beweis  für  solche  Entstehung  erblicken;  denn  os 
kann  sich  hier  vielleicht  um  Stellen  mit  solcher  sfkuii'lär  fortschreitender  Erweiclumg 
handeln,  welche  sich  naturgemäsa  in  der  angegebeuLii  Weise  entwickeln  müssen; 
anderseits  mISehte  ich  auch  diese  von  Ströhe  angegebene  Entstehungsmöglichkwt 
keineswegs  ausschliessen,  bloss  scheint  mir  für  «üf  Erst-hüticrung  im  allgemeinen  die 
Annahme  einer  primären  Spaltbildung  die  tznis.-eio  Wahrscheinlichkeit  für  sich  zu 
haben,  schon  deswegen,  weil  sie  mit  dem  Mechanismus  der  Erschütterung  viel  besser 
in  Zusammenhang  zu  bringen  ist  ala  etwaige  anämische  Erweichungen  oder  ander» 
wdtige  Cirkulationsstörungen.  Es  mnss  auch  nicht  immer  so  massig  Transsudat  aus- 
getreten  sein,  dass  dasselbe  in  Form  von  dichten,  derben,  erstarrenden  ^^assen  im 
nfikroäkopischen  Präparat  hervortritt;  möglich  ist  es  auch,  dass  zur  Zeit  des  Todes 
«solche  lokale  Ergüsse  doch  wieder  resorbiert  worden  sind,  nachdem  sie  den  Grund 
Sur  Spaltbildung  abgegeben  haben,  oder  was  vidleioht  wahrscheinlicher  ist,  dass  nach 
einiger  Zeit  die  Masse  von  Eörncbenzellen  und  anderen  Wanderzellen  durchsetat  und 
hei  der  Fixierung  im  Präparat  dann  nicht  mehr  in  jener  auffallenden  homogenen 
Form  zur  Gerinnung  kommt. 

Rosaulimo  (Zur  Frage  Ober  die  multiple  Sklerose  und  üliuae,  iJeutäche 
Zeitacbr.  f.  Nervenheilk.  Bd.  XL  S.88)  bringt  auch  die  Entstehnng  der  multiplen  Sklerose 
mit  einer  beim  Traaroa  eintretenden  Cirkulationsstötung  in  Zusammenhang  zufolge  der  be* 
kaantM  Thateache,  daae  die  multiplen  Herde  sieh  vielfach  an  den  Oeflasverlaof  anschliessen. 


*)  Arbsitstt  aus  dem  Obersteinersehen  Institnt  1894. 
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eine  Thatoftehe,  welche  Obersteiner  in  seinem  Falle  Hpezioll  für  diu  Medulla  oblougata 
darin  findet,  da«8  die  'I  njuieraphie  dci  Erkiankuni:  mit  d»  n  Rc'sultat.'ti  von  Injektionsver- 
eucheu  Ubereiiiätinimt.  in  Anbetracht  der  (jietii.-<tiVüiundurui)gi-n  hauptsächlich  vuu  pcriartcriiti- 
Mhem  Cbankter  mit  ▼orhemebender  Uetdligong  der  Lymphriame  and  in  Anbetraeht  desem, 
dMB  am  Anfbau  der  Wandangen  dieser  letzt  i  ien  die  zarleu  Klemente  der  Niuroglia,  weiche  mit 
dem  sie  umgebendon  Zwiscbenpewobc  in  einer  ?3>  zie}iunK  sieben,  y)eteilii:t  sind,  l&Hst  sich  ver- 
muten, das»  das  Trauma,  abgesehen  von  deu  durch  dasselbe  heiTurgerufenen  Druckschwank- 
nngen  der  Lymphe  in  d«n  H9hl«i  md  peirivMknliii«B  Rlamai  «iner  grob«n  Yetktziuigen  der 
Integritlt  der  QefiUswandungen  noch  vielmehr  Im  stände  ist,  feine  VeriDderangeo  ia  des 
Lymphräumeu  und  ihren  benachbarten  Teilen  hervorzurufen  infulge  der  Krschnttcrung  dsr  in 
dem  zurten  Netzwerk  suspendierten  schwereren  und  bluti'eichereu  Arterien  und  Venen. 

Wenn  im  Obigen  auf  gewisse  Soliwierigkeiten  hingewiesen  wurde,  welche 
sich  der  Erklärung  der  Erschütterungsfälle  bloss  durch  grobe  Verletzungen 
des  Markes  oder  Ilämatoinyelio  entgegenstellen,  so  geschah  das  nicht  in 
Unterschatzung  der  in  neuerer  Zeit  gegen  eine  zu  rasch  gestellte  Diagnose 
Commotio  erhobenen  Einwürfe,  sondern  bloss,  weil  uns  eine  vorläufige  Ver- 
allgemeinerung jener  Schlussfolgerung  nicht  angemessen  erscheint.  Auch  wenn 
man  die  Bedeutung  jener  Einwürfe  vollkommen  würdigt,  hätte  das  Aufgeben 
des  B^rifEes  Commotio  gewisse  Schwierigkeiten,  welche  sich  bloss  durch 
mehr  oder  weniger  willkürliche  Auslegung  früherer  Fälle,  die  sich  in  den 
fraglichen  Punkten  zum  Teil  einer  nachherigen  Beurteilung  entziehen,  einiger* 
massen  beheben  Hessen.  Es  sprechen  sowohl  theoretische  Erwägungen  (G  u  s  s  e  n» 
bauer)  wie  mehrfach  bestätigte  Thatsachen  (Luzen berger,  Bickeles, 
Schmaus)  dafür,  dass  abgesehen  von  Quetschungen  des  Markes  und  Über« 
beugungen  der  Wirbelsäule,  Druckschwankungen  und  momentane 
Cirkulationsstörungen  nicht  bloss  von  Seiten  des  Blutes,  sondern  auch 
des  Lymphstronips  Veränderungen  hervorrufen  können,  welche  unmittelbar 
mit  einem  echten  Erschütterungsmechanismos  sosanmienhängen. 

AoBser  diesen  Einwirkungen  muss  man  aber,  glanbe  ich,  trots  allem 
auch  noch  einer  direkten  Läsion  des  Nervenparenchyms  durch  die  Er- 
schütterung, mag  es  sich  nun  um  Bewegung  von  Massenteilchen  oder  um 
die  Wirkung  eines  starken  Reizes  handeln,  eine  Rolle  zuteilen,  mit  anderen 
Worten  eine  molekuläre  Veränderung,  eine  direkte  träum atischeNekroee 
von  Elementen  annehmen;  eine  solche  Annahme  ist  an  sich  theoretisch 
berechtigt  und  scheint  es  uns  umsomehr  in  Anbetracht  der  Lücken,  welche 
die  Erklämng  der  mechanischen  groben  Läsionen  des  Markes  in  firfiheien 
Fällen  bestehen  läset  Wir  kommen  dazu,  das  kurz  zusammenzufassen,  was 
positiv  für  eine  solche  Annahme  einer  Commotio  spricht  Es  ist  hier  zunächst 
noch  einmal  auf  die  Tierversuche  hinzuweisen.  Bestritten  worden  sind  die 
Ergebnisse  derselben  bisher  von  keiner  Seite,  nur  hat  Kocher  hervorge- 
hoben, dass  die  Resultate  der  Tierversudie  nicht  ohne  weiteres  auf  den 
Menschen  übertragen  werden  dürfen,  indem  die  dabd  angewendete  Versuchs- 
anordnung nicht  jenem  Modus  der  Erschütterung  entspreche,  wie  er  beim 
Menschen  vorkommt,  so  wenig  wie  analoge  Versuche  am  Gehirn.  Ersteres 
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zugegeben,  musB  ich  doch  bemerken^  dass  zwiseheo  den  genannten  Veiaacben 
über  Räckenmarkserocfaüttening  und  den  von  Koch  und  Filehne  am  Gehirn 
angestellten  eine  wesentliche  Differenz  besteht,  auf  welche  ich  schon  in  meiner 
ersten  Veröffentlichung  hingewiesen  habe  (1.  c  S.  490  Anm.). 

Bei  d«B  Verhliiuiwniii^iTWsiuiian  Imddt  m  mk  um  BanmueniDir  dar  kldnea  Bcim, 

welche  zusammen  erst  die  Bmgtuig  und  dann  die  Ermüdung  erzeugen;  in  meinen  Flllen 
erfolgt  die  letzten«  im  Anschluss  ftn  die  einzelnen  Schläge,  und  die  folgenden  KrschQtterungeri 
machen  die  Wirkung  bloss  zu  emer  länger  andauernden,  nachdem  dieselbe  einmal  eingetreten 
war;  mm  dnrdi  mthrer«  ErschOtterungen  einti'eteode  und  sich  steigernde  Erregung  war  nicht 
w«hnw>hiiilwir. 

Demzufolge  scheint  uns  die  Differenz  zwischen  der  beim  Menedien  attein 
in  Betracht  kommenden  (vergl.  jedoch  die  Anschauungen  Obersteiners 
über  chronische  Rückenmarkserschfltterung)  und  den  bei  Tieren  durch  mehr- 
feche  Erschütterung  erreichten  Resultaten,  was  die  prinzipielle  Seite  der  Frage 
anlaugt,  doch  nicht  von  so  grosser  Bedeutung,  dass  man  beide  notwendig 
als  TerBcbiedene  Krankhdtszustande  aufzufassen  hätte.  Auch  bei  den  Tieren 
wechselt  ja  die  Zahl  der  Erschütterungen,  welche  zum  Hervorrufen  der 
Erscheinungen  notwendig  ist,  und  es  ist  auch  keineswegs  auszuschlieasen, 
dass  es  gelingen  würde,  bei  einer  bestimmten  Tierart  und  bei  bestimmter 
Versuchsanordnung  die  sämtlichen  Symptome  durch  eine  einzige  Erschütterung 
hervorzurufen,  wie  es  Wittkowski  für  die  Hiruerschütterung  gelungen 
ist.  Dass  die  Veränderungen,  welche  ich  hei  Kaninchen  konstatieren  konnte, 
nicht  bloss  regelmässig  hervorzurufen  sind,  sondern  sogar  noch  ausgedehntere 
Läsiouen  de^  Paienchyras  zeigen,  als  ich  seiner  Zeit  nachweisen  konnte, 
l)eweisen  die  inzwischen  angestellten  Versuche  von  Bickcles  (4)  undKircli- 
gässer  (15). 

Es  scheint  mir,  dass  die  Eatwickelung  der  Symptome,  wie  eie  meine  Versuchs« 
tiere  zeigten,  darauf  hinweisen,  dass  auch  mikroskopisch  noch  nicht  wahrnehmbare 
Zenmngen  und  Qnetsdnu^en  von  Faaeni  und  Zellen  nicht  die  ebnge  Uisadie  der 

Degeneralionscrscheinungen  sind.  Das  rasche  Vorübergehen  der  Lähmungen  nach 
den  eralen  Erschütterungen  und  das  immer  längere  Andauern  derselben  bei  Wietier- 
holung  des  Traumas  scheint  vielmehr  dafür  zu  sprechen,  dass  die  Fasern  erst  ge» 
lahmt,  funktionsunfähig  werden,  aber  noch  erhdongsfiUiig  bleiben,  dann  aber 
eni  dne  Veränderung  eingehen,  die  zu  ihrem  Absterben  führt.  leh  muas  das  an* 
nehmen,  weil  ich  i?n  Gegensatz  zu  Gus?;enhauer  das  Auftrck-n  von  Blutungen 
und  Gewebäzerreissungen  nicht  alä  das  Wet^entliche  der  Erschütterung  betrachten 
kann,  vielmehr  für  ein  accidentelles  Vorkommnis  halten  muss. 

Auch  Zerrung  der  Fasern,  namentlich  der  Wurzeln,  welche  sich 
sehr  leicht  annehmen  Hesse,  wenn  man  betlcnkt.  dass  das  Mark  durch  einen 
in  querer  Kichtung  erfoln^cnden  Stoss  in  toto  getjen  die  andere  Seite  hinge- 
schleudert werden  kann,  ist  nicht  ijccifinct.  die  sämtlichen  Erscheinungen  zu 
erklären;  denn  die  starke  Zerrung  der  Wurzel  und  eine  darauffolsit-ntle 
Degeneration  ihrer  Fortsetzungen  im  Rückenmark  vorausj^csctzt,  nuisste  eine 
andere  Verteilung  der  degenerierten  Fasern  innerhalb  des  Kückenmarkes 
ergeben.    Eine   Degeneratiou  im   Bereiche   der  ausstrahlenden  vorderen 
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Wuizelfaseni  und  in  den  seitlichen  Feldern  der  Hintersträngef  wo  die  in 
dieselben  eingetreteuen  Wurzelfasem  zunächst  sich  befinden,  was  Oher- 
steiner  als  molekuläre  Veränderung,  Schmaus  als  traumatische 
Nekrose  bezeichnet  hat,  würde  sich  mit  dem  decken,  was  Leyden  früher 
und  neuerdings  Westphal  jun.  als  traumatische  Myelitis,  Bickeles 
als  traumatische  degenerative  Neuritis  benannt  hat.  Auch  Redlich 
rechnet  in  seinem  Referat  (CentralbL  f.  aUgem.  Patholog.  etc.  IX.  Nr.  3  u.  4). 
die  Veränderungen  nach  Ck>mmotio  zu  dieser  Erkrankungsform.  Da  es  sidi 
hier  ausschliesslich  bloss  um  Differenzen  in  der  Bezeichnung  handelt,  so  möchte 
ich  auf  diesen  Punkt  nicht  ofther  eingehen,  sondern  nur  hervorheben,  dass 
meiner  Ansicht  nach  gar  kein  Grund  vorliegt»  hier  von  entsOndliohen  Ver- 
änderungen zusprechen;  solche  können  in  keinem  Sinne  in  Betracht  kommen. 
Es  liegen  bei  dem  Entstehen  der  fraglichen  Veiflnderungen  weder  entzünd- 
liche Alterationen  des  Gefässapparates  vor,  noch  kann  man  auch 
nur  von  einem  Reiz  zustand  der  Elemente  im  Sinne  einer  parenchymatösen 
Entzündung  sprechen.  Vielmehr  entspricht  die  Verftnderung  rein  degenera- 
tiven Prozessen  und  die  Bezeichnung  Myelitis  entspricht  bloss  dem  alten 
klinischen  Begriff  dieser  letzteren  Erkrankung,  welcher  seiner  Zeit  für  alle 
diffusen  Veränderungen  im  Mark  angewendet  wurde  ohne  Rücksicht  auf  deren 
anatomisches  Verhalten.  Bloss  für  die  etwa  dem  Zerfall  der  Elemente  folgende 
Infiltration  mit  EömchenzeUen  könnte  man  eventuell  von  einer  sekundären 
entzündlichen  Reaktion  sprechen  (vergl.  Ergebn.  Jahrg.  I.  Abteil.  3). 

Obersteiner  (29  b)  ist  in  einer  neuen  Mitteilung,  in  welcher  er  auf  die  Be- 
ptätiguiig  peiner  früheren  An?;iclit  (iurdi  die  Tierversuche  hinwei-at,  noch  einmal  auf 
den  von  ihm  früher  gebrauchten  Ausdruclc,  „molcculäru  Veränderung'"  zurückgekommen^ 
er  erwiliDt,  dass  er  denselben  nicht  im  gegenwärtig  üblichen  Sinne  gebraucht  hat, 
sondOTD  damit  nur  auidrOoken  wollte,  daes  hier  Veriaderongen  vorliegen,  weiche  wir 
nicht  wahrnehmen  können;  man  könnte  ebenso  gut  auch  von  einer  Ernährungs- 
störung sprechen,  aber  auch  dieser  jetzt  übliche  Ausdruck  ii^t  nichts  als  die 
Maskierung  einer  Lücke  unseres  Wiägeos;  es  sollte  mit  dem  Ausdruck  nur  gesagt 
werden,  dass  Alterationen  vorkommen,  welche  ohne  gröbere  Linon,  wie  Qoetoohong 
oder  Blutung  zustande  kommen,  welche  wieder  zurfiokgdiea,  aber  auch  in  anatomisch 
deutliche  Veränderungen  ihren  Auagang  nehmen  können,  so  da?s  es  fich  al-n  nicht 
um  rein  funktionelle  Störungen  bandeln  musa;  musi^ten  doch  auch  andere  Erkrankungen 
im  Zentralnervensystem,  wie  z.  B.  viele  Vergiftungen,  so  lange  als  reine  funktionale 
Störungen  iniponiwen,  bis  anatomische  Verandeningen  an  Gkinglieniellen  nadkgewieaen 
worden  sind. 

Für  die  oben  festgehaltene  Art  der  Erklärung  der  Commotionswirkungen  dürfte 
endlich  auch  das'nelfaeh  konstatierte  Vorkommen  sogenannter  posttraumatischer 
Erkrankungen  des  Markes  sprechen,  worauf  Leyden  and  Goldscheider (24)r 
wie  auch  Erb  (16  b)')  hingewiesen  haben.  Die  beiden  erstgenannten  Autoren  (L  e. 
S.  3G1)  schlifegsen  aus  dem  Vorkommen  pseudosystematischer,  an  Ert-chütterung 
sich  anschiicssender  Degenerationen,  dass  iuebei  molekulare  Veränderungen  eut^tcben 
können,  und  dass  die  Erkrankungen  selion  wegen  ihres  pseudosTStematisdien  Gharakttn 

1)  In  dieser  Arbeit  aoeh  Nadiweis  sahhmehsr  Uinieeher  BeohadiiangMi  poettraana- 
tischer  Eriminkmigsa. 
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nicht  wohl  auf  Bluttuig  mrfickgefiihrt  werden  dfirfeo.  Erb  iumerte  eich  gelegentliob 

der  Veröffentlichung  vou  zwei  Fällen  von  Poliomyelitis  anterior,  welche  sich  als 
posttrauiuatische  Erkrankung  an  Erschütterungen  angeachloasen  hatten,  folgender- 
maasen: 

Immer  and  immer  wiedor  dringt  sieh  dabei  die  Vcmtellung  auf,  daee  dureh 

das  Trauma  und  die  damit  verbundeno  Erschütterung  (Commotion)  der  nervfieen 
Elemente  zunächst  nur  eine  rein  molekulare  Veränderung  in  denselben,  vielleicht  nur 
eine  geringfügige  Unilagerung  in  ihren  feinsten  Molekülen  stattfindet,  welche  zuuächüt 
weder  erhebliene  FunktionsstSrungen  noch  sichtbare  anatomische  VerSndenmgen 
msidil^  vielleicht  auch  des  Au:^gleichs  ffthig  ist,  daas  dieselbe  Veränderung  aber  unter 
günstigen  Bedingungen  mich  der  Ausgangspunkt  von  —  sich  fridier  oder  später  an- 
schliesäeuden  —  tieferen  Ernährungsstörungen  werden  kann,  welche  zur  Degeneration, 
zur  anatomischen  Zerstörung  der  Nerveneleinente  führt  und  sich  dann  als  progressive 
Erkrankung  darstellt,  —  indndcte,  erst  nach  einher  Z«t  auftreirade  Erkrankungen. 

ESne  Schwäche  der  Elemente  des  erschütterten  Rückenmarks  würde  etwa 
gleichzusetzen  sein  der  Krankheit?8chwäche  der  nervösen  Elemente,  dio  wir  bei  ver- 
schiedenen Krankheitsprozessen  voraussetzen,  und  die  wir  dann  schon  bei  der  Ein- 
wirkung der  normalen  Arbeitäausprücbe  und  Arbeitsleistungen  in  wirkliche  Krankheit 
flberg^en  sehen,  das  waren  quasi  indirekte  —  erst  nach  «niger  Zeit  beginnende  -~ 
Erkrankungen. 

Dass  in  seinen  beiden  Fällen  (von  Poliomyelitis)  das  Trauma  gerade  auf  die 
grossen  Ganglienzellen  des  Vorderborns  schädigend  eingewirkt  hat,  erklärt 
Erb  dadnrcb,  dass  durdi  die  eintretende  Erschfitterung  gerade  diejenigen  Elemente 
in  einen  Krankheitszustand  gebracht  «reiden,  welche  in  diesem  Augenblick  sich  in 
einem  Zustande  gesteigerter  und  sehr  angestrengter  Funktion  befanden;  es  sei  da-* 
der  leichteste  Grad,  die  krankhafte  Ermüdung  oder  Schwäche  der  Elemente  im  Sinne 
von  Schmaus,  welche  dann  bei  der  bald  erfolgenden  funktionellen  Wiederinanspnich- 
nähme  der  hetrefienden  Teile  sur  Krankheit  führt;  vielleicht  spielt  aber  auch  eine 
geringere  ResistenzfTihigkeit  der  motorischen  Leitungsbabnen  gegenüber  den  sensiblen 
hierin  eine  gewisse  Rolle. 

Jedenfalls  sei  die  Möglichkeit  feiner  molekularer  Veränderungen  mit  den  ent- 
sprediendMi  FunktionsstSrangen  ohne  groben  Objektivbefand  dordi  diese  Thatsaclien 
nea  erhärtet  und  es  sslir  wohl  denkbar,  dass  ebensogut^  wie  solche  schwere  ehronin^che 
progressive  Störungen  aus  anfangs  ganz  unscheinbaren  Veränderungen  herauswach'^en, 
sich  auch  noch  leichtere  Stufen  der  Veränderung  längere  Zeit  erhalten  können,  mehr 
oder  weniger  schwere  Funktionsstörungen  machen  und  doch  nimals  zu  erheblichen 
objektiven  (klinischen  und  anatomisclien)  Befunden  fuhren,  eine  Möglichkeit,  welche 
sa  grosser  Vorsicht  in  der  Beurteilung  von  Unfallerkrankungen  auffordert. 

Es  sei  endlich  darauf  hinpewie>en,  dass  vielleicht  auch  die  von  Edinger 
begründete  Ersatztheorie,  welche  ebenfalls  das  Moment  einer  verhältnismässig  zu 
starken  funktionellen  Inanspruchnahme  der  Nervenelemente  mit  zur  Grundlage  bat, 
für  die  Erklärung  solchen  Erschütterungen  folgender  Veränderungi-ti  herangezogen 
werden  könnte.  Ähnlich  zieht  auch  Sänger  fH4)  die  Resultate  der  Tierversuche  zur 
Erklärung  posttrauraatischer  Erkrankungen,  speziell  auch  der  Tabes,  heran,  indem  er 
annimmt,  dass  an  die  Wirkung  des  Traumas  später  Nekrose  und  Xekrobiose  sowie 
progressive  Gliawuclieningen  uch  anscblieesen  können,  wie  es  Rossolim o  fQr  die 
moltiple  Sklerose  ausgeführt  hat. 

Freilich  hat  Sänger  anderseits  geäussert,  dass  er  das  Vorkommen  von  organi- 
schen Läsioneu  mit  der  Wiederherstellung  der  Funktion  durchaus  nicht  für  unver- 
einbar hält;  allein  auch  dies  angenommen,  spricht  doch  der  ganie  Verlauf  der  Er* 
scheiuuugen,  wie  er  rieb  bei  den  Tierversuchen  ergieht,  wohl  viel  mehr  für  die  oben 
dargelegten  Anschauungen,  für  welche  sich  neuerdings  auch  Erb  ausEresprofhen  hat. 

Ebenso  haben  sich  Leyden  und  Goldscheidcr  der  Anschauung  vou  der 
Möglichkeit  dner  direkten  traumatischen  Nekroee  angeschlossen  und  halten  es  für 
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wabrscbeiulich,  dass  eine  stärkere  Krächutierutig  auf  die  Nervensubstanz  direkt  ab« 
tStend  und  cenelwnd  wirken  kann  (1.  e.  p.  381),  und  swar  besondera  andi  mit 
Rflckdcht  auf  die  bekannt  gewordenen  letal  verlaufenen  Fälle,  in  denen  keine 
Blutung  des  Markes,  überhaupt  keine  anatomischen  Veränderungen  zu  finden  waren. 

Oppenheim  (1.  c),  führt  die  nadi  Commolio  auftretenden  Erscheinungen 
auf  die  physische  und  psychische  Erschüuerung  zurück  und  nimmt  molekulare 
Veränderungen  vor  allem  des  GrosBhims  ah  ihre  Grundlage  an;  er  weist  darauf 
hin,  dnss  in  gewissen  Fällen  (Bernhard  und  Kronthal,  Sperling  und  Kron- 
thal, Friedmann)  Gt-fä^üveriinderungen  gefunden  worden  Feien,  und  hält  es  nicht 
für  unwahrscheinlich,  dass  einzelne  der  Symptome  hiedurch  beiiingt  sind,  sowie  dass 
aucli  ohne  grobe  Verletzungen  degenerative  Prozesse  im  Rückenmark  experimentell 
eneugt  werden  kSnnen. 

Sobnltse  äussert  sieh  in  8«n«n  Lehrbuch  der  17ervenkrankbeiten  (8.  205) 

bezüglich  der  Kommotion  in  zustimmendem  Sinne,  rechnet  jedoch  zu  dieser  auch 
Fülle  von  Blutung  und  anderen  Läslonen ,  die  sich  nach  Erschütterung  einstellen, 
da  klinisch  eine  scharfe  Unterscheidung  <ler  an  das  Trauma  sich  auschliessendeu 
analomiscdien  Veränderungen  s.  Z.  nidit  möglich  sei. 

Während  des  Druckes  des  vorli^enden  Heferates  wurden  noch  zwei  Arbdten 
über  das  Verfaaltm  der  Gau glien seilen  bd  CSommotlo  spinalis  veröffentlicht,  über 
welche  hier  anhangsweise  ein  paar  Notisen  gegeben  werden  sollen. 

Kirchgaesser  (Deutsche  Zeitsehrifk  iÜr  Nervenbeilkunde,  Bd.  XIU.  8.  421) 

fand  in  zwei  neuen  Erschütterungsversuchen  bei  Behandlung  der  Schnitte  nach 
Nissl  die  Hauptmasse  der  Ganglienzellen  normal  gefärbt,  dabei  aber  in  allen  Prä- 
paraten veränderte  Zellen  in  verschiedener  Zahl.  Die  Veränderung  bestand  in  einer 
,3ftT«fihati<m*'  der  Nissischen  Körper  in  venchiedenen  Graden,  bis  zum  völligan 
Schwund  derselben  fortschreitend.  Auch  die  Fortsätze  der  Zellen  waren  mehrfaoh 
verändert  und  erschienen  manchmal  nur  mehr  als  blosse  Schatten.  Auffallend  war, 
dass  die  Zellen  des  einen,  weniger  stark  erschütterten  Tieres  die  stärkeren  Verände- 
rungen aufwiesen.  Ausswdem  fand  Kirchgaesser  wiedmun  die  schon  fr&her  beob- 
achtete Degenerati«»!  in  der  weissoi  Substanz  bestätigt 

(lud den  berichtet  in  einem  Vortrag  in  der  Gesellschaft  für  Morphdogie  und 
Phy?iolo;.'ie  in  München  (18.  Dezember  1M98)  über  seine  im  Müncherer  pathologi- 
schen Institut  augestellten  Untersuchungen  über  Commotio  spinalis,  von  denen  er 
vorläufig  folgende  Ergebnisse  mitteilte.  Er  experimentierte  an  zwei  halberwachsenen 
Kaninchen,  wobei  er  sich  der  von  Kirehgaesser  angegebeneo  Methode  in  vereio* 
fachter  Weise  bediente.  Beim  ersten  Tier  trat  am  vierten,  beim  zweiten  am 
Heclisten  Tage  eine  dauernde  Parese  ein.  Beim  ersten  Kaninchen  fanden  sich  in 
allen  Höhen  dos  Markes  deutliche  Veränderungen  der  Gauglienzellen,  am  stärksten 
ausgeprägt  im  Lnmbalteil,  auf  weldi«i  andi  die  Ersehdtterung  am  meisten  eing»- 
wirkt  hatte.  Viele  Ganglioiiellen  ersdiienen  vergrössert  und  boten  das  Bild  der 
sogenannten  peripheren  Chromatolvse.  .Auch  das  zweite  Tier  zeigte  einen 
ähnlichen  Befund.  Gudden  betrachtet  die  Zellen  Veränderung  jedoch  nicht  als  echte 
Chromate lyse,  glaubt  vielmehr,  dass  es  sieh  dabei  um  eine  primäre  Qudlung 
des  Zellleibes  handelt,  in  welchem  das  Tigroid  anfönglich  noch  in  seiner  nnprfing» 
liehen  Anordnung  erhalten  bleibt,  so  dass  trotz  der  Quellung  der  Zelle  aus  den 
Konturen  des  Tigroids  die  frühere  Form  der  ersteren  noch  deutlich  erkannt  werden 
kann.  Erst  in  weiteren  Stadien  kommt  es  dann  zum  Verfall  des  Tigroid,  der  in 
der  Bichtang  vom  Oentrum  nach  der  Peripherie  hin  fortschrsitet  Mit  der  Marehi- 
sehen  Methode  lieesen  sich  an  beiden  Rfickenmarlcen  im  Bereich  des  Lendent^ks 
diffuj^e  Degenerationen  der  weissen  Substanz,  in  höheren  Ebenen  aufsteigende  Dege- 
neration sensibler  Bahnen  nachweisen.    Gudden  schliesst  aus  seinen  Versuchen, 
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d«8  1.  die  Gommotio  ah  solche  eise  direkte  Sdiidigung  der  Gaiigliensell«i  her* 
beifuhrt,  und  dass  2.  die  Verftndenmgen  der  Nervenfasern  sum  groMen  Teil  Folge 
der  Zellenveränderuug  adeii. 


Nach  dem  oben  Au^^efiilirteii  darf  ich  den  gejienwärtigcn  Stand  der 
Frage  wohl  in  den  Schlusssätzen  /usanimenfasscn ,  welche  ich  bei  meinem 
dieses  Thema  behandelnden  Vortrag  im  Oktober  1H98  aufgestellt  liabe. 

1.  Die  Erschütterung  des  Rückenmarkes  (Commotio  spi- 
nal is)  ist  von  jener  der  Wirbelsäule  vorderhand  zu  trennen; 
denn  es  können  bei  der  Erschütterung  der  letzteren  auch  Er- 
scheinungen im  Mark  auftreten,  die  nicht  auf  eine  Commotio, 
sondern  auf  Quetschungen,  Blutungen,  Dehnung  und  Zer- 
rung des  Rückenmarks  und  seiner  Wurzeln  beruhen. 

2.  Die  Lehre  von  der  eigentlichen  Commotio  spinalis  im 
strengen  Sinne  hat  in  der  letzten  Zeit  in  sofern  e  an  Boden 
verloren,  als  die  vom  Menschen  bekannten  Fä  11  e  e i n e r  strengen 
Kritik  nicht  Stand  halten;  es  giebt  bisher  keinen  ganz  reinen 
unkomplizierten  Fall  von  Commotio  spinalis  mit  anatomi- 
schem Befund. 

3.  Die  Kritik  ist  aber  nicht  imstande,  die  bisherige  Auf- 
fassung einzelner  Fälle  als  echte  Commotio  zu  widerlegen 
oder  unwahrscheinlich  zu  machen,  insbesondere  auch  nicht 
die  Mitwirk  un  er  der  Commotio  neben  anderen,  direkt  lädieren- 
den Einwirkungen  ei  n  er  V^e  r  1  etz  u  n  g  a  u  s  z  uschli  essen.  In  vielen 
Fällen  ist  die  Annahme  letzterer  hypothetisch,  die  Thatsache 
aber,  dass  ein  Erschütterungszustand  bestanden  hat,  gewiss. 
(Fälle  von  Obersteiner,  Westphal.) 

4.  Das  Vorkommen  einer  direkten  traumatischen  Nekrose 
von  Nervenelementen  durch  eine  Commotio  ist  experimeotell 
gesichert  und  scheint  geeignet,  die  Lücke  auszufüllen,  welche 
eine  Erklärung  der  Läsionen  durch  direkte  Verletzung  viel- 
fach bestehen  läsat. 

5.  Neben  letzteren  ist  als  Folge  der  Erschütterung  noch 
Gewebszerreissungen  durch  Ergüsse  von  Liquor  cerebrospinalis 
eine  grössere  Bedeutung  beizumessen. 
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A.  Krankheiten  der  Haut  mit  unbekannter  Ätiologie,  welche 
nach  dem  klinischen  Bild  zu  den  „Dermatomykosen"  ge- 
rechnet werden  können. 
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Was  als  Psoriasis  vulgaris  za  ^Iteo  habe,  darüber  herrschte  bis  vor 
etwa  8 — 10  Jahreu  unter  den  Dermatologen  eine  seltene  Übereinstimmung; 
erst  durch  Aufstellung  der  neuen  Krankheitsgruppe  „Ekzema  seborrbtnenm*' 
durch  Unna  (47)  Ende  der  achtziger  Jahre  ist  man  schwankend  geworden, 
einmal  darüber»  ob  gewisse  Krankheitsfälle,  die  man  firüher  anbedenklich 
der  Psoriasis  zugezählt  hatte,  nicht  als  Ekzema  seborrhoicum  hätten  au^fasst 
werden  müssen,  ein  andermal,  ob  nicht  zwischeo  beiden  Affektionen  nahe 
yerwandtscbaftiicbe  Beziehnngen  herrschen,  welche  sich  in  Übeigangsbildero 
und  Kombination  beider  kund  thun.  Die  Diskussionen,  welche  über  diese 
Punkte  in  den  letzten  Jahren  geführt  worden  sind,  werden  in  dem  Kapitel 
Ekzema  seborrhoicum  zur  Sprache  kommen;  zunächst  können  wir  an  dem 
altbekannten  Krankheitsbilde  der  Psoriasis  als  an  einer  gutbegrenzten  Krank- 
heitsemheit  festhalten,  indem  wir  mit  Unna  als  Psoriasis  bezeichnen  „einen 
aus  kleinen,  stark  geröteten,  gut  umschriebenen  Flecken  oder  flachen  Papeln 
bestehenden  und  zu  ebenso  geröteten,  mehr  oder  minder  erhabenen  Flächen 
konfluierenden  Ausschlag  in  welchem  alle  Bfflorescenzen  sich  mit  lockeren 
weissen  bis  silberglänzenden  Schuppen  bedecken,  nach  deren  Abhebung  mim* 
male  Blutstropfen  aussickern." 

Über  Wesen  und  Ursache  der  Psoriasis  stehen  noch  immer  die  ver- 
schiedensten Auffassungen  der  Autoren  unvermittelt  einander  gegenüber.  Ds 
der  Nachweis  von  pathogenen  Pilzen  bisher  keinem  der  Untersucher  geglückt 
ist,  die  Befunde  älterer  Autoren  heute  mit  Recht  als  unzureichend  gelten 
müssen ,  so  gründen  sich  die  Ansiditeu ,  denen  wir  in  den  Arbeiten  der 
letzten  Jahre  begegnen,  vorwiegend  auf  klinische  Beobachtungen  nnd  theine- 
tische  Abstraktionen. 

Es  sind  in  der  Hauptsache  fünf  Anschauungen,  welche  alle  auch  heute 
noch  ihre  Verfechter  haben: 

1.  Die  Psoriasis  ist  eine  dyskrasische  Affektion. 

2.  Sie  ist  der  Ausdruck  einer  eigenartigen  Disposition  der  Haut. 

8.  Sie  ist  eine  Infektionskrankheit  allgemeiner  Natur  imd  mit  endo- 
gener Verbreitung. 
4.  Sie  ist  der  Ausdruck  einer  lokalen  parasitären  Infektion  mit  ekto- 

genem  Verbreitongsmodus. 
6.  Sie  ist  die  Folge  einer  neuropathisohen  Veranlagung. 
1.  Die  alte  humoralpathologische  Lehre  von  den  Dyskrasien,  die  bekannt- 
lich gerade  bei  der  Psoriasis  von  altersher  in  der  Annahme  einer  „Psora" 
ihren  prägnantesten  Ausdruck  fand  und  die  noch  in  den  fün&äger  und 
sechziger  Jahren  von  Bazin,  dem  Erfinder  des  Arthritismus  und  HerpetismiH 
mit  grossem  Geschick  verfochten  wurde,  hat  neuerdings  durch  Tommaioli 
(45),  in  ein  neumodisches  Gewand  gekleidet,  ihre  Wiederauferstehung  g^fäert 
Angeregt  durch  die  Arbeiten  französischer  Autoren,  namentlich  Boucbards 
über  die  Autointozikationen  vom  Darm,  stellt  er  über  die  Entstehung  einer 
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grosflen  Zahl  von  Hautaffsktionen,  deren  gemeixisamea  Cbankteristikum 
abnorme  Verhomungsvorgäuge  bilden  und  zu  denen  er  die  Psoriasis  in  erster 
Reihe  rechnet,  folgende  Hypothese  auf.  Die  Psoriasis  kCnne  oft  herröhren 
von  einer  moralischen  Emotion  oder  der  Vaocination,  bald  von  Alkoholismus, 
bald  von  einer  hereditären  krankhaften  Anlage,  bald  von  einem  riieumati' 
sehen  Einflüsse,  bald  von  einer  der  sahlreiohen  Ersehdnungea  der  Urämie, 
bald  von  der  Schwangerschaft  oder  vom  Säugegesehäft.  Er  citiert  Fälle,  die  im 
Anschluss  an  schweren  Gelenkrheumatismus,  an  Influenza  aultraten,  an  ein 
Ekzem,  „das  im  engsten  Zusammenhange  mit  einer  Gastropathie  zu  stehen 
schien".  Was  ist  das  Bindeglied  aller  dieser  krankheiterzeugenden  und  krank- 
haften Momente?  ,.Allt'  haben  die  Fähigkeit,  im  Organismus  tiefgehenden 
und  dauernden  Sohuden  anzurichten  in  l>e/.Ui;  auf  einen  oder  mehreren  der 
vier  komphzierten  und  sehr  delikaten  Akte  der  ceHularen  Ernährung  (Im porta.- 
tion  und  Exportation,  Assimilation  uinl  Disassimilution  der  Nahruiigselemente) 
Die  Keratodi rniiten  sind  cln-onische  Kraiikhuiten  infolge  von  Ernäiirungs- 
störung."'  Kr  konzediert  für  manclie  dieser  Krankheiten,  .,dass  zur  Vermelirung 
de«  Ernährungsdefektes  des  epidermuidalen  Gewebes  äussere  Agentien  wie 
Traumen  oder  Paraaiteu  mitwirken  können,  das  ausschUiggobende  Moment 
sieht  er  aber  in  der  Ernährungsstörung  aus  inneren  l'rsaefien.  Und  zwar 
Uisst  er  diese  aus  den  oben  angegebenen  Elementen  zustande  kommen  ver- 
mittelst hy{)üthetischer  Toxine,  die  in  jedem  einzelnen  Falle  nach  Qualität 
und  Quantität  sehr  verschieden  ausfallen.  „Die  chemischen  Kombinationen, 
die  aus  diesen  Toxinen  innner  verschieden  durch  C^uantitiit  und  Qualität  sich 
in  jedem  einzelnen  Fall  erklären  lassen,  sei  es  aus  Gründen  der  Konstitution 
und  des  Temperamentes,  sei  es  aus  (trihiden  des  Alters,  des  (icschlechts, 
der  Topographie,  wie  der  Funktionen,  des  Klimas,  der  Jahreszeiten,  der 
sozialen  Stellungen,  der  Gewohnheilen,  der  Umgeitung  und  des  Berufes, 
müssen  zu  einer  solch  grossen  Zahl  ansteigen,  dass  es  niemandem  mehr,  wer 
es  auch  sei.  möglich  sein  würde,  Analysen  davon  zu  machen".  Auf  so 
luftigem  Grunde  lassen  sich  natürlich  die  köstlichsten  Luitschlösser  erbauen; 
von  Exaktheit  kann  bei  einer  solchen  Theorie,  die  sich  weder  beweisen,  noch 
widerlegen  lässt,  nicht  die  Rede  sein.  Das  Einzige,  was  sich  denn  auch  an 
chemischen  Untersuchungen  in  der  Tommasol  i sehen  Arbeit  findet,  ist  eine 
Tabelle,  in  welcher  die  tägliche  Menge  des  Harnstoffs,  des  Chlornatrium, 
der  Harnsäure  und  der  Phosphorsäure  von  acht  Hautkranken,  darunter  zwei 
Psoriatikern,  enthalten  ist.  Ich  habe  schon  an  anderer  Steile  (5)  ausgeführt, 
.,dass  die  Abweichungen  von  dem.  was  wir  heute  als  die  Norm  der  täglichen 
Sekretion  dieser  vier  Stoffe  betrachten,  in  den  untersuchten  Fällen  nicht  sehr 
beträchtlich  sind,  sodass  selbst  eine  Häufung  derartiger  Ziffern,  wie  sie 
Tommasoli  für  die  Zukunft  erhofft,  nicht  imstande  wILre  seine  Hypothese 
irgendwie  zu  stützen.  Die  Zahlen  sind  um  so  belangloser,  als  nicht  einmal 
die  beobachteten  Patienten  auf  N-Gleichgewicht  gesetzt  worden  waren,  keine 
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Berechnung  des  zngeftthrten  Nahrangs-Nund  der  mit  dem  Kot  ausgeschiedenen 
N-roengen  vorgenommen  worden  sind,  sodass  gar  nicht  ersichtlich  wird,  ob 
überhaupt  eine  Anhäufung  von  Harnstoff,  Harnsäure  oder N*haltigen  Basen 
im  Körper  der  untersuchten  Patienten  stattgefunden  hat/*  Neuerdings  will 
Bulkley  (9)  in  vielen  Fällen  von  Psoriasis  Hyperaddität  des  Harns  geftinclen 
haben  und  betrachtet  demgemfiss  Hyperacidität  der  Kttrpersäfte  als  Krank- 
heitsursache.  Ganz  konsequent  behandelt  er  die  Psoriads  denn  auck  —  neben 
der  lokalen  Therapie  —  mit  Alkalien  und  groasen  Wassergaben. 

2.  Die anerst  von  Kö  b n e  r  auf  Grund  seines  bekannten  Impfezperimentes 
an^S^ellte  Theorie,  nach  welcher  die  Haut  PsoriatiBcber  die  krankhafte  Neigung 
besitzt,  auf  allerhand  Reize  mit  der  Bildung  psoiiatisdher  Efflorescenzen  zu 
reagieren,  ist  neuerdings  von  O.  Rosenthal  adoptiert  worden.  Kuznitzki 
(23)  sieht  in  ihr  nur  eine  „emfache  Umschreibung  klinischer  Eiiahnmgen^ 
Meines  EWhtens  ist  diese  Kritik  zu  scharf.  Ohne  hier  darüber  ein  Urteil  abzu« 
geben,  ob  wirklich  eine  solche  „Vulnerabilität  des  gesamten  Hantoigans"  wie 
sie  Köbner  substituiert,  der  Psoriasis  zu  Grunde  Wegiy  die  Annahme  einer 
solchen  Vulnerabilität  ist  von  allgemeinpaihologisohen  Gesiditspunkten  aus 
ebenso  berechtigt,  wie  die  einer  nervOeen  Disposition  als  Ursache  der  Ptoriasis. 
Ob  ich  Ptoriasis  sekundär  als  Folge  einer  primär  neuropathischen  An- 
lage ansehe  wie  Kuznitzki,  oder  den  Psoriatiker  primär  „dermopa- 
thisch"  oder  auch  nur  „epidermopathisch**  sein  lasse  —  beide  Hypo> 
thesen  sind  gleich  viel  und  gleich  wenig  Umschreibungen  als  Erklärungen 
der  klinischen  Erscheinungen.  ^ 

8.  Als  chronische  Infektionskrankheit  ist  Psoriasis  erst  1878  von  Poor 
(34),  dann  von  Kopp  (24)  au^;e£asst  worden,  neuerdings  giebt  Nielsen  ^ 
die  Möglichkeit  zu,  dass  die  Psoriasis  ein  konstitutionelles  Leiden  sein 
könne.  Kopp  verweist  zur  B^rfindung  seiner  Theorie  auf  „die  unregel- 
mässige geographische  Verbreitung,  das  Auftreten  neuer  Nachsdiübe  so 
gewissen  Jahreszeiten,  das  Befallensein  verschiedener  Mitg^eder  einer  FamiUe. 
die  eigentümliche  Erscheinung  des  Einflusses  zufälliger  oder  provokatorischer 
Reizung,  welche  sich  auch  bei  anderen  Infektionskrankheiten  z.  B.  bei  Syphilis 
und  Variola  findet,  und  endlich  auf  den  Umstand,  dass  man  Psoriasis  nie 
als  Arzneiexanthem  beobachtet  hat".  Mit  Recht  betont  hingen  Kuznitzki. 
dass  schon  H eb  r a  die  Psoriasb  eine  eminent  pandemiscbe  Krankheit  genannt 
hat,  die  sich  in  allen  Erdteilen  und  Klimaten,  zu  allen  Jahreszeiten  und  bei 
allen  Menschenrassen  finde.  Das  mehrfache  Befallensein  diverser  Familieo- 
mitglieder  sei  durch  alle  Theorien  zu  erklären,  der  Vergleich  der  ,JWiasis 
durch  Reizung",  mit  der  „Syphilis  durch  Reizung**  sei  unzutreffend,  da  bei  i 
der  letzteren  nur  langandauemde,  stets  dieselbe  Stelle  treffende  Reize  oder 
Schädlichkeiten  Manifestationen  der  Krankheit  an  diesen  dauernd  geretitsD 
Stellen  zu  erzeugen  vermögen  und  zwar  auch  in  den  Intervallen  der  Krank- 
heit, während  Psoriasis  schon  auf  eine  einmalige  Reizung  mit  einer  Nadel 
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oud  nur,  wenn  die  Kiankheit  an  und  fOr  sich  in  Ausbreitung  begriffen  ist, 
entstehe.  Dass  auch  ein  einmaliges  Traüma  die  Entstehung  dnes  Gumma 
sur  Folge  haben  kann,  hat  Kuznitski  hierbei  offenbar  Übersehen. 

Auch  als  Arsneiexanthem  ktone  Psoriasis  auftreten,  (siehe  die  schon  im 
letzten  Jahrgange  der  Eigd>nisse  erw&bnten  drei  FAlle  von  60 wer s,  bei 
denen  Pteriasis  nach  längerer  Boraxdarreichung  auftrat),  aber  freilich  nur  bei 
disponierten  Individuen. 

4.  Für  die  parasitäre  Theorie  werden,  nachdem  sowohl  die  Pilzbefonde 
als  auch  die  Impfversuche  früherer  Autoren  sich  als  Phantasiegebilde  erwiesen 
haben,  vorwiegend  der  klinische  Aspekt  und  der  Veriauf  der  Krankheit  ins 
Feld  geführt  Neisser  (31)  betont,  wie  schon  vor  ihm  Lang,  die  Ähnlichkeit 
der  Psoriasiseffloresoensen  mit  denen  der  Trichophytie  —  die  aus  einem 
kleinen  Stippchen  durch  peripheres  Wachstum  entstehende  Scheibe,  welche 
durch  Abheilen  der  centralen  Partie  sich  manchmal  in  einen  Ring  umbildet 
Dass  diese  Ringe  oft  nicht  durch  oentrifugales  Wachstum  sondern  durch 
Juztaposition  kleiner  Scheiben  entstehen  (Besnier  [4]),  gilt  auch  von  den 
Dermatomykosen,  ist  also  nicht,  wie  Eusnitzki  meint,  ein  Beweis  gegen 
die  parasitftre  Natur  der  Psoriasis.  Mehr  Gewicht  hat  sein  Hinweis  auf  das 
Erythema  exsudativum,  dessen  Plaques  eine  gleichartige  Involution  durch- 
zumachen pflegen,  ohne  dass  eine  mykotische  Aflektion  vorliegt  Damach 
müssen  wohl  in  der  Haut  drkulatorische  oder  trophische  Einrichtungen 
bestehen,  welche  eine  solche  Anordnung  von  Hauteffiorescenzen  zu  erzeugen 
imstande  sind.  Die  Nagelpsoriasis  als  Stütze  der  parasitären  Theorie 
bekämpft  er  mit  dem  Hinweis  auf  den  Beginn  der  Psoriasis  unter  dem 
Nagel,  am  Nagelbett  (siehe  hierüber  weiter  unten),  wo  eine  ektogene  Infektion 
nicht  zuerst  Platz  greif en  würde.  Das  Nichtezistieren  einer  Schleim- 
hautpsoriasis  scheint  ihm  durch  einen  selbstbeobachteten  Fall  von  Psoriasis 
an  der  Unteriippe  widerlegt.  —  Neisser  macht  zu  Gunsten  einer  Infektion 
von  aussen  her  geltend,  dass  die  Psoriasis  eine  sehr  oberflftchliche  Erkrankung 
sei,  welche  nicht  einmal  bis  zu  den  Haarpupillen  vordringe  und  infolgedessen 
nicht  zum  Haarschwund  führe;  Kuznitzki  erkliirt  hingegen  das  Intaktbleiben 
der  Haare  durch  die  bei  der  Psoriasis  stets  vorhandene  Hyper&mie,  an 
welcher  auch  die  Schlingen  der  Haarpapillen  teilnehmen,  und  welche  eher 
eine  gesteigerte  Ernährung  der  Haare  zur  Folge  habe.  Die  Infiltrate  der 
inveterierten  Psoriasis  wirkten  dann  auch  durch  Druck  schliesslich  schädigend 
auf  die  Nutrition  der  Haare  und  brächten  nicht  selten  eine  Rarefikation  der- 
selben zustande. 

Von  andern  Momenten  werden  tu  Gunsten  einer  ektogenen  Infektion 
betont  die  Vorliebe  der  Psoriasis  für  verdickte  und  Traumen  leicht  ausgesetzte 
Hautpartien,  wo  sich  Organismen  gern  ansiedeln  (Lang),  femer  das  Ent- 
stehen von  Psoriasis  auf  gerei^^ten  Hautätellen.  —  Schon  oben  ist  hervorge- 
hoben,  dass  sich  das  durch  jede  Theorie  erklären  lässt.  Besonderes  Interesse 
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erregen  in  dieser  Beziehung  Fälle,  wie  die  älteren  von  Biett,  Cazenave, 
Hyde,  Gbambard,  Piffard«  Gaskoin  und  Campbell  publizierten, 
sowie  die  neuerdings  von  La ssar  und  Rio  blaue  (25  u.  39)  voigestellten,  bei 
denen  ridi  ein  erstmaliger  Psoriasisausbruch  an  die  Tätowierung  bezw. 
Impfung  anechlos»  und  die  Effloresoenzen  auf  den  noch  fnschen  Impf- 
narben Sassen,  sodass  man  von  einer  Psoriasisimpfung  sprechen  konnte. 
Eine  Psoriasis  des  Tätowierenden  resp.  Impfenden  wurde  freilich  von  beiden 
Autoren  nicht  erwähnt.  In  der  Litteratur  existiert  nur  ein  Fall  von  arte- 
fiuell  erzeugter  Psoriasis  durch  Destaut  (13),  der  jedoch  auch  nicht  voll 
beweiskräftig  ist,  da  nach  der  ersten  Mitteilung,  die  kurze  Zeit  nach  der 
erfolgten  Impfong  gemacht  wurde,  keine  weiteren  Nachrichten  des  Experimenta« 
tors  vorliegen.  Sonst  sind  Übertragungen  von  Psoriasis  ausserordentlich  selten 
berichtet  worden,  leb  nenne  M. CallAnderson  (1):  Ein  Mann  wird  nach 
mehrjährigem  Zusammenleben  mit  einer  psoriatischen  Frau  solbst  von  Psoriasis 
befallen.  Unna  (27):  Drei  Kinder  einer  Familie  erkrankten  an  Psoriasis, 
bald  nachdem  eine  psoriatische  Wärterin  in  Haus  gekommen.  Nielsen  (31 1 
berichtet  über  einen  ähnUchen  Fall,  nur  handelt  es  sich  um  ein  Kind.  Bei 
Nielsen  finden  sich  auch  citiert  etwas  zweifelhafte  Fälle  von  Aubert, 
Augagneur  und  B  eis  sei.  Er  selbst  erwähnt  einen  Fall,  wo  die  Mutter 
erst  längere  Zeit  nach  der  Tochter  an  Psoriasis  erkrankte.  Abbott-Can- 
trell  (10):  zwei  Fälle,  in  denen  die  Mütter  mehrere  Jahre  nach  den  Kindern 
erkrankten.  Zwei  gleichartige  F&Ue  aus  meiner  Beobachtung  sind  in 
einer  ungedruckten  Dissertation  von  Ja cobi  citiert.  Trapesnikow  (46): 
Eine  50 jährige  Frau,  bis  dahin  völlig  gesund,  wfischt  sich  in  der  Badestube 
mit  demselben  Laken,  mit  dem  sich  kurz  TtMrtier  ein  Psoriatiker  gewaschen, 
l^/i— 2  Wochen  später  Ausbruch  der  Psoriasis.  Zahrtmann  (19):  Ein 
Kranker  bekommt  im  Anschluss  an  ein  Jodoformexanthem  Psoriasis;  ein 
zweiler,  der  mit  dem  ersten  zusammen  arbeitet  und  sieben  Wochen  ein  Bett 
mit  ihm  geteilt,  bekommt  nach  drei  Wochen  ebenfalls  Psoriasis. 

Als  einwandsfreie  Beweise  für  die  Übertragung  der  Psoriasis  können 
alle  diese  Falle  nicht  gelten;  dass  aber  selbst  die  Nichtübertragbarkeit  der 
Psoriasis  kein  Argument  gegen  die  Annahme  eines  parasitilren  Ursprungs 
sein  würde,  hat  schon  N  eisser  unter  Hinweis  auf  die  Pityriasis  versicobr  betont 

5.  Im  Laufe  der  letzten  Jahre  ist  auch  zu  wiederiiolten  Malen  der  Ve^ 
such  gemacht  worden,  die  Psoriasis  als  den  Ausdruck  einer  neuropathischen 
Disposition  aufzufassen.  Die  Wiener  Schule  hatte  sich  damit  begnügt,  die 
alte  humoralpathologische  Auffassung  einer  psorischen  oder  herpetischen  I)ys- 
krasie  durch  den  Hinweis  auf  den  blühenden  Gesundheitszustand  der  meisten 
Psoriatiker  zu  bekämpfen  und  die  Heredität  der  Affektion  zu  betonen,  sich 
aber  auf  keinerlei  Erklärungsversuche  eingelassen.  Demgegenüber  war  von 
Besnier  schon  in  der  Übersetzung  des  Kaposischen  Lehrbuohes  auf  den 
Einfluss  hingewiesen  worden,  den  oft  psychische  Eindrücke  auf  die  E^t- 
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stehung  der  Psoriasis  haben  —  und  von  dnem  Schüler  Be  sni  er  s,  Bou  r  d  i  1  Ion 
(7),  ist  dann  die  Ursache  der  Erkrankung  in  das  Rflckenmark  verlegt  worden, 
vo  sich  ein  „Centrum  ffir  den  VerboroungSTOfgang**  befinde.  Wahrschein- 
Uxh  weide  dies  Centrum  nur  leicht  und  Torübeigehend  alteriert,  da  ja  oft 
die  Psorians  sehr  schnell  heile.  Bourdillon  grfindete  seine  Hypothese  auf 
die  Beobachtung  von  Psoriasisf Allen,  bei  denen  sich  gleichzeitig  eigenartige 
Gelenkleiden  mit  Kontraktuten,  Muskelatrophien  oder  Lähmungen  geseigt 
hatten.  Drei  Jahre  spBter,  1891,  publisierte  Polotebnoff  eine  grössere 
Monographie,  in  welcher  er  gleichfalls  auf  die  bftufige  Koinddens  von  Psoriasis 
und  Nerventeiden  hinwies,  und  sich  dahin  aussprach,  „dass  die  Psoriasis  nur 
eines  der  vielfttltigen  Symptome  einer  vasomotorischen  Neurose  ist, 
bei  der  sich  die  Störungen  in  der  Blutoirkulation,  wie  sie  in  den 
verschiedenen  Organen  des  Körpers  vorkommen,  bisweilen  auch  auf  die  Haut 
erstrecke." 

Der  neueste  Verfechter  der  neuropathischen  Theorie  ist  Kuznitzki 
(25),  welche  in  seiner  oben  mehrfach  citierten  Arbeit,  nachdem  er  alle  übrigen 
Theorien  als  unzureichend  abgewiesen,  unter  Beibringung  zahlreicher  litterari- 
scher Belege  seine  eigene  Theorie  begründet.  Ausgangspunkt  für  dieselbe 
ist  ein  von  ibin  an  der  Strassburger  Poliklinik  für  Hautkrankheiten  beob- 
achteter Fall  von  halbseitiger  Psoriasis.  Er  konnte  zwar  bei  dorn  sonst 
völlig  gesunden  und  anscheinend  nicht  nervösen  Patienten  niclits  eruieren, 
als  dass  derselbe  in  seiner  frühesten  Kindheit  an  Zahnki;inipfen  gelitten  hatte 
und  im  10.  Lelu  nsjnhre  V(>rül>ergehen(l  mondsüchtig  gewesen  war.  Aber 
die  Mutter  sei  eine  nuliallend  nervöse  Frau  —  Kuznitzki  hidt  das  für  sehr 
bedeutungsvoll,  denn  das  Massgebende  sei  bei  der  Psoriasis  nicht  die  Erb- 
lichkeit der  HautalTektion.  sondern  ,,die  Vererbung  abnormer  Reizbarkeit  des 
Centralnervensystetns  in  psoriatischen  Familien."  (II  est  banal,  de  voir  dans 
une  familie  l'arthritisme  ou  lo  nervosisme  remplace  chez  un  de  ses  membres 
par  une  eruption  de  psoriasis,  et  vice  versa  ^Brocq  (8]*). 

')  Diesen  .Ufobachtungen"  Biocqs  aiul  Kuznitzkis  gegenüber  scheint  e.s  violleicht 
aagebracht,  daran  zu  erianern,  dass  Er.  Wilson  ein  ähnliches  Vikariieren  zwischen  Psoriaab 
mid  TaberknloM,  Knbe,  Stronw,  Syphilis  und  «öderen  Keebexieii  gesehen  haben  will.  «Einer 
der  fUle  war  ein  robuHter  32jähriger  Mann,  der  seif  ilcin  siebenti n  Lt  bensjahr  an  Lepra 
(i.  e.  Psoriasis)  litt;  die  Krankheit  war  nicht  i-rblich.  aber  der  Vater  ^VmIi  .111  Srbwindsucht. 
die  Mutter  war  gesund.  Die  Descendeuz  dieses  halbphthisischen  Paares  wurun  lu  Kinder,  von 
denen  8  an  PHoriasis,  8  an  Phthise  litten.  Ein  anderer  Fkll  betraf  einen  45jlhrigen  Herrn,  seit 
10  Jahren  Psoriatiker;  die  Matter  war  an  Krebs,  der  Vater  an  Gicht  gestorben.  Von  den 
R  Kindern  dieser  Ehe  war  diefler  eine  psorinfiH<"Ii,  einer  starb  an  Krebs  von  den  iiliricon  lebt 
nur  eines.  Kin  anderes  Bei.spifl  für  die  i-rbliciic  Übertrugung  einer  krankhaften  Diatbesu, 
die  sich  bei  den  Kindern  anders  kundgiebt  als  bei  den  Eltern,  ist  folgendes:  Ein  geaonder 
Mann  und  eine  geannde  Fran  heiraten  eieh,  naehden  aie  beide  ihre  erat»  Qatten  an 
Phthise  verloren.  Aus  der  ersten  Ehe  des  Mannes  entsprossen  vier  Kinder,  von  denen  zwei 
jnng starben,  eines  ist  .ichwäcblich.  Aus  der  Frau  erster  Fhe  auch  drei,  von  dt-nen  zwei  jung 
starben,  eines  hat  eine  scliwarlic  Lnu::«'     Von  den  acht  gemeinsamen  Kindern  hat>en  zwei 
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Erst  von  Besnier,  dann  von  Bourdillon  und  Polotebnoff,  neuer- 
dings wiederholt  von  Gerhardt  (17,  18)  und  Eger  (15)  ist  das  ziemlich 
häufige  Zustnnineutreffen  bezw.  Alternieren  von  Psoriasis  mit  Gelenkerkran- 
kuDgcn  und  rheumatischen  Beschworden  verschiedener  Art  hervorgehoben 
worden.  Dass  es  sich  hierbei  nicht  um  den  gewöhnhchen  Gelenkrheumatis- 
mus handele,  gehe  schon  aus  den  klinischen  Differenzen  —  dem  Fehlen  des 
Fiebers,  der  Gelenkschwellung  und  -Rötung,  der  Herzkomplikationen  (Eger)  etc. 
bei  der  Psoriasis- Arthritis  — hervor;  G  crhardt  hat  deswegen  auch  vorgeschlagen, 
diese  mit  dem  Rheumatismus  nicht  identischen,  aber  verwandten  Zustände 
als  „Rheumatoidkrankheiten''  su  bezeichnen,  während  Quincke  (35)  auf  dem 
14.  KougresB  für  inoere  Medizin,  wo  Gerhardt  diese  seine  Anschauung  ent 
wickelte,  vorschlug,  gerade  das  Wort  rheomatisch  fortsulasso!^  und  alle  Gelenk- 
erkrankung als  Arthritis  zu  bezeichnen,  nur  wenn  sie  rheumatischer  Natur  seieD, 
Arthritis  rheumatica,  sonst  anders  zu  benennen.  In  diesem  Sinne  \vill  Kus* 
nitzki  die  bei  Psoriasis  beobachteten  Geleukerkrankungen  als  Arthritis  resp. 
Polyarthritis  neuropathica  aufgefasst  wissen.  Ein  strikter  Beweis  für  die  nervöse 
Kiitur  dieser  Gelenkaffektionen  ist  bisher  von  keinem  der  genannten  Autoren 
geliefert  worden,  wMin  auch  manches  in  dem  klinischen  Bilde  dieser  Gelenk» 
affektionen  für  deren  nervösen  Charakter  spricht.  Anatomische  Bestätigungen 
dieser  Ansdiauung  fehlen  zur  Zeit  noch  mit  Ausnahme  einer  flüchtigen  Angabe 
Jacquets  gelegentlich  einer  Krankenvorstellung  Danlos'  (12),  dass  er  in 
einem  solchen  gemeinsam  von  ihm  und  Liefe  ring  untersuchten  Falle  zweifel- 
los Verändenmgen  im  Rückenmark  gefunden  habe.  Dan  los  (12)  sprach  sich 
mit  Bezug' auf  seinen  Fall  gegen  die  neuropathische  Theorie  und  su  Gunsten 
einer  rheumatisch-arthritischen  Diathese  aus,  „da  bei  den  ausgedehnten  Haul> 
erkrankungen  und  dem  Befallensein  nur  eines  Gelenkes  man  sich  kaum  vw- 
stellen  könne,  wie  eine  Systemerkrankung  der  trophischen  Nerven  für  Haut 
und  Gelenke,  an  der  einen  Stelle  (Haut)  so  ausgedehnte,  an  der  anderao 
(Gelenke)  so  oirkumskripte  Veränderungen  setzen  sollte  und  wie  die  letiteien 
so  intensiv  ausfallen  soUten,  dass  die  Gelenkerkrankung  eine  andauernde  und 
tiefgreifende,  das  ausgedehnte  Uautleiden  aber  em  leichteres,  zeitweise  spontan 
sieh  rückbildendes  sein  könne. 

In  Knnangelung  exakter  pathologisch^anatomischer  Befunde  sucht  Knt- 
nitzki  den  neuropathischen  Ursprung  der  Psoiiaais  su  stützen  dnmal  anf 
die  Heredität,  wobei  er  Psoriasis  und  nervöse  Leiden  als  gleich  weitige  Effekte 
einer  gemeinsamen  erblichen  neuropatbischen  Diathese  ansieht,  femer  auf 
die  Thatsache,  dass  Ausbruch  und  Verschwinden  von  Psoriasisefflorescenzen 
sich  an  allerhand  psychische  Erregungszustände,  günstige  bezw.  ungünstige 


Psoriaaia,  die  anderu  sechs  aind  zarter  UeBUodbett*  (£r.  Wilson,  Lectare»  on  dermatology. 
Bd.  L  LoDdoii  1878.)  leh  glftob«,  «•  wird  nidbt  seliwtr  kalt««,  lluilidM  Stsmmbiini«  Dir 
Psoriatiseb«  vnd  NiebtpBoriatiadie  in  beliebiger  Zahl  «uiiidig  tu  machen. 

.  Kj,  ^    by  Google 


stutzen  der  Mnropathischen  Theorie. 


723 


Änderungen  dea  AllgemeinznfltandeB  anschlieflse,  z.  B.  spontanes  Abheilen 
der  Psoriasis  bei  jeder  Ferienreise  (Schüts),  bei  jeder  Gravidität  und  Wieder- 
aosbmch  bei  der  Laktation  (von  vielen  Autoren  erwfibnt,  von  Tommasoli  [45| 
in  einem  Falle  11  mal  hintereinander  beobachtet),  zu  bestimmten  Jahreszdten, 
ferner  die  häufige  Konkurrenz  von  ausgesproehenen  Nervenleiden  mit  Laterale- 
kleroee,  Tabes,  Uanie,  Hysterie,  Delirium  tremens  und  —  von  mehreren 
Ant(»en  berichtet  —  Angstanfiülen.  Zu  Gunsten  der  neuropathischen  Theorie 
sprechen  femer  anscheinend  Ffille  wie  die  von  Brocq  (8),  Cof  f  in,  Thibierge 
(44),  Rebreyrend  et  Lombard  (88)  publizierten,  in  denen  die  Erkrankung 
in  Form  eines  linearen,  dem  Verlaufe  resp.  dem  Verbreitungsgebiet  emes 
Nerven  entsprechenden  Streifens  auftrat 

In  dem  Falle  von  Rebreyrend  hatte  die  Erkrankung  5—6  Monate  TorBSrntritt  in  die 
Behandlung  mit  kleinen  roten  Flecken  wie  beim  echten  Zoster  thoracicus  begonnen.  Auf  den 
Bläschen  hatten  sich  dann  dicke  weisse  iSchüppchen  gebildet,  und  als  Patient  ins  Hospital  trat, 
hatte  er  neben  einer  genau  zostoriformen  Psoriasis  auch  am  Übrigen  Körper  echte  und  typische 
Plaques  von  FiofiMis.  Im  Benieh  der  loeterifbnnen  Aff»ktioiMii  befanden  eich  noeb  bmnm 
Narben,  die  sich  zum  Teil  hyper-  nnd  zum  Teil  an^thetisch  zeigten.  In  dem  Falle  von 
Thibierge  erkrankte  der  44jiihrige  nervöse  Patient,  der  an  einer  reriflivi<  rcndon  linkf<Ht'itic;en 
Ischias  litt,  erst  mit  einer  Plaque  entsprechend  dem  Verbreitungsgebiet  des  N.  sapheu.  int. 
•ininter,  dun  mät  eolehea  im  Gelmt  beider  Nervt  nranonli  eatanel,  «fst  npUnr  traten  die 
typiM&en  LokaUattlraen  biuto. 

Thibierge  meint  aber  mit  Recht,  es  wftre  unklug,  auf  eine  derartige 
Topographie  hin  den  nervösen  Ursprung  der  Psoriasis  behaupten  zu  wollen. 
Ebenso  wie  die  Naevi-  und  Variolapustehi  (Landrieuz)  eine  solche  Lokali- 
sation innehalten,  ohne  Nervenkrankheiten  darzustellen,  so  kOnne  auch  die 
Psoriasis,  eme  an  sich  nicht  nervöse  Alfektion,  sich  an  Stellen  entwickeln, 
eimnal,  wo  Traumen  stattgefunden  hfttten,  ein  andermal,'  wo  vasomotorische 
oder  typische  Störungen  in  der  Haut  —  erzeugt  durch  funktionale  oder 
anatomische  Nervenlttsionen  —  dem  pathogenen  Agens  gestattsten,  festen 
Fuss  zu  fassen. 

Was  die  Natur  der  vermuteten  nervOsen  Störung  betrifft,  so  legt  Kus- 
nitzki  im  Gegensatz  zu  Bour  dillon  der  Psoriasis  nicht  eine  centrale  Th>pho* 
neurose  zu  Ghrunde,  sondern  fasst  sie  als  eine  Angioneurose  und  zwar  als  den 
Ausdruck  eines  an'gioerethischen  Vorganges  in  der  Haut  auf.  Er 
meint,  dass  den  trophischen  Störungen  in  der  Epidermis  stets  cirkulatorische 
Störungen  in  der  Cutis  vorausgehen,  da  die  kleinsten  sichtbaren  Psoriasis- 
efflorescenzen  sich  als  rote  Pünktchen  präsentieren  und  jede  wachsende 
Psoriasisefflprescenz  von  einem  roten  Saum  umgeben  sei,  der  den  stationären 
oder  abheilenden  Plaques  fehle.  Da  ein  entzüntUiclier  N'organg  Temperatur- 
steigerung erzeugen  müsse,  aber  selbst  bei  ausgedelmten  P.soriaseruptionen 
kein  Fieber  beobachtet  werde,  so  nei  der  Vorgang  kein  entzündlicher,  sondern 
könne  nur  ein  angioparetischer  (Lähmung  der  Vasokonstriktoi  en)  oder  aiigio- 
erethischer  (Reizimg  der  Dilatatoren)  sein,  welche  letztere  AunaLiue  mit  den 
histologischen  Bei'uuden  namentlich  Unnas  (41)  übereinstimme.  Einen  ähn- 
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lidien  Standpunkt  wie  K  u z  n  i  tz  k  i  mit  Bezug  auf  die  PaÖiogeneBe  dar  PBoiuiia 
nimmt  Martin,  St  Louis  (29),  ein ;  doch  hält  er  Lues  in  der  vorigen  Generation 
für  ein  das  Auftreten  der  Erkrankung  häufig  begtlnstigendes  Moment  I 

Über  die  Histologie  der  Psoriasis  liegen  neben  den  Alteren  Arbeiten 
▼on  Leloir,Loewe,  Ries,  Gampana und  Kromayer  neueire  Ton  Schttts 
(42),  Audry  (3),  Leredde  (26),  Mantegasxa  (38),  Piffard  (88),  Zelonew 
(ÖO)  vor,  welche  jedoch  neben  Unnas  um&ssoider  Darstellung  (47)  wenig 
Erwähnenswertes  bieten.  Unna  bet^mt  mit  Bedit,  dass  histologische  Unter 
Buchungen,  bei  welchen  nicht  das  jeweilige  Entwickelnngsstadinm  der  unter- 
suchten Effloresoens  in  Betracht  gesogen  wird,  nur  wenig -Wert  haben. 
Er  findet  —  bei  alten  sowohl  wie  bei  den  alleijflngsteii  Plaques  —  drei 
charakteristisehe  Veränderungen:  Parakeratose,  EpithelwucheriiDg  und 
Gefässer weiterang.  Er  kann  stets  —  mikroskopisch  und  kulturell  — 
Morokokken  in  der  Homsohicht  nachweisen  und  sieht  in  ihnen  den  einen 
notwendigen  Faktor  zur  Erzeugung  der  Psoriasis,  während  dias  andere  zum 
Zustandekommen  der  Krankheit  notwendige  Moment  ein  schwacher  Gefilss- 
tonus  sei,  wekher  die  Haut  leicht  unter  hohen  Blutdruck  kommen  lasse,  ver- 
bunden mit  einer  festen,  dem  Andrängen  serOsen  Exsudats  gut  wideratebenden 
Oberhaut 

Die  Parakeratose  giebt  sich  kund  durch  Fehlen  des  Kwatobyalins 
und  Eleidins,  Eirhaltenbleiben  eines  grossen  Kemrestes  und  unvollkommener 
Verhornung  des  Zellmantels.  In  anderen  Stadien,  wo  die  Schuppe  wieder 
von  einer  jungNi  H<nnsohioht  gehoben  wird,  kann  man  im  Gegensatz  hierzu 
oft  eine  starke  Entwickelung  des  Keratohyalins  finden,  in  den  meisten  Prä- 
paraten findet  man  abwediselnd  beide  Befunde. 

Die  starke  Epithelwucherung  des  Rete  bewirkt  eine  Verlängerung 
und  an  vielen  SteUeu  auch  eme  Neuformation  von  Papillen,  welche  letztere 
teils  durch  Zellwucherung,  zum  grossen  Teil  durch  em  oft  erhebliches  Ödem 
an  Volumen  zunehmen.  Die  suprapapilläre  Stachelscbicht  ist  bei  dem  starken 
Widerstand  der  Homschicht  minimal  gegenüber  der  maximalen  intrapapillären, 
die  somit  das  ganze  neugebildete  Zellenmaterial  in  sich  au&iimmt 

Die  Gefässer  Weiterung  betrifft  wesentlich  die  stark  geschlängelten 
venösen  Kapillaren  und  Venen,  während  die  Arterien  und  arteriellen  Kapillaren 
nur  wenig  weiter  als  in  der  Norm  sind  und  gestreckt  verlaufen,  d.  h.  es  folgt 
auf  eine  mässige  allgemeine  Gefftsserweiterung  eine  überaus  grosse  Erweiterung 
der  Venen  wurzeln,  und  ausserdem  schiebt  sich  am  papillären  Gefiissbogen  eine 
—  durch  Bildung  von  Gefässchlingen  markierte  —  ungewöhnlich  starke  Gefite- 
Verlängerung  auf  eine  kurze  Strecke  ein.  Unna  nimmt  an,  dass  diese  Art 
der  Gefikssdilatation  nicht  allein  aus  einer  arteriellen  Parese  und  höherem 
Blutdruck  herzuleiten  ist,  sondern  dass  ffir  den  pa|»llären  Gtefitesbogen  noch 
ein  besonderes  charakteristisches  Moment  (die  Morokokken?)  hinzukommen 
muss.  —  Die  übrigen  Veränderungen  in  der  Cutis  sind  niöht  besonders 
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charakteristisch:  Zellige  Infiltration  um  die  Gefässe  und  Knäueldrüsen,  Plasuia- 
Zellen  selten,  Mastzellen  stets,  aber  in  massiger  Menge  vorhanden.  Leukocyten- 
emigratioD  gehört  nach  Unna  schon  in  das  Bild  des  psoriatiformen  Ekzems. 

Die  Pathologie  der  Psoriasis  ist  in  den  letzten  Jahren  durch  einige 
Arbeiten  bereicliert  worden,  weiche  die  Psoriasis  der  Nägel  zum  Gegen- 
stand hatten.  Diese  Lokalisation  der  Psoriasis,  die  von  Schütz  bei  11  °/o, 
von  Kadt  (36)  bei  21°/o  der  Psoriatiker  gefunden  wurde,  ist  schon  von 
Hebra  und  Wilson  sehr  genau  beschrieben  worden.  Nach  letzterem  beginnt 
die  Erkrankung  als  eine  runde  gelbliche  Scheibe  von  einigen  Linien  im  Durch- 
messer unter  dem  Nagel,  ohne  jegliche  Prominenz  wegen  des  starken  durch 
den  Nagel  ausgeübten  Druckes.  Aber  wenn  die  kranke  Scheibe  seitlich  den 
Nagel  wall  oder  vorn  das  freie  Ende  des  Nagelbetts  erreicht,  wird  der  Nagel 
von  der  Unterlage  gelockert  und  nimmt  manchmal  die  Form  der  Onycho- 
grvphosis  an.  Hebra  schildert  den  Beginn  der  Erkrankung  in  gleicher 
Weise,  beschreibt  aber  die  Nägel  spaterer  Stadien  als  „dicker,  glanzlos,  dunkler 
gefärbt,  gelb  bis  braun,  brüchig,  sodass  sie  nicht  frei  bis  über  die  Fioger- 
spitzen  hervorragen,  .sondern  an  der  Spitze  abbrechen  und  zerklüften." 

Schütz  (42i  unterscheidet  eine  primäre  Nagelpsoriasis,  durch  Psoria.«is 
der  Nagel  ma  t r i  X  erzeugt,  und  eine  sekundäre  Mitbeteiligung  des  Nagels  bei 
primärer  Krkrankung  des  Nagelbetts.  Die  primäre  Nauelpsoriasis,  die  ein 
Frühsyiiiptom  ist  und  sich  bei  inveterierten  F'ällen  nur  .selten  vorfindet,  ist 
charakteristisch  durch  das  Auftreten  einer  Anzahl  lebhaft  rot  gefärbter  Pünkt- 
chen unter  dem  hinteren  Drittel  der  Lunula ,  die  man  sich  eventuell  durch 
Zurückschieben  des  Nagelfalzes  sichtbar  machen  muss.  Diese  Punkte  deutet 
er  als  hyperämische  Papillenköpfchen.  Wo  sie  sich  finden,  zeigt  der  fertige 
Nagel  die  als  Tüpfelung  der  Nägel  beschriebene  Erkrankung,  bestehend  in 
dem  Auftreten  grübchenartiger  Vertiefungen  auf  der  Nagelobcrtläche  (Etat 
|X)intille  Besnier,  Grübchenp.soriasis  Radtl.  —  Die  übrigen  Erkrankungen 
des  Nagels  (Trübungen,  Längs-  und  Querstreifen,  Verdiekungeu,  Brüchigkeit) 
sind  nach  Schütz  Folgen  einer  Erkrankung  des  Nagelbetts,  sie  nehmen 
ihren  Anfang  von  der  unter  den  beiden  seitlichen  Ecken  des  freien  Nagel- 
randes befindlichen  Haut  in  Gestalt  gelblich  hornartiger,  später  kä.siger 
bröckeliger  Verdickung  an  den  Nagelecken,  welche  sich  später  erst  nach 
rückwärts  und  nach  der  Mittellinie  des  Nagels  zu  ausdehnt. 

Weitere  Beobachtungen  über  Psoriasis  der  Nägel  liegen  ferner  aus 
neuester  Zeit  vor  von  Dubreuilh  (14)  und  seineu  Schülern  Meneau  (30) 
und  Freche  (16).  Im  Gegensatz  zu  Schütz  versteht  Dubreuilh  unter 
primärer  Nagelpsoriasis  Fälle,  bei  denen  der  Nagel  ausschliesslich  oder  vor 
dem  übrigen  Körper  befallen  wird.  Er  hat  drei  solcher  Fälle  beobachtet,  von 
denen  er  einen,  Möneau  zwei  beschreibt.  In  dem  Dubreuilhschen  Falle 
erfolgt  eine  allmähliche  Ablösung  der  Nägel  von  den  freien  Ecken  her  und 
siebt  dann  auf  den  ganzen  freien  Rand  über. 
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,Am  ansgebildetsten  sind  dio  Vriänderungon  am  rechten  Rin^fitijjirr.  Der  Nagclfiilz  ist 
hier  normal.  Dor  Nagel  hatte  seine  gewohnte  Form  und  KrUmmuug,  aber  ei  ist  merklich  verkOrzt 
und  an  seinem  freien  Rande  mehr  als  Vit  mm  von  seiner  Unterlage  abgehoben.  An  seiner 
01»erflldie  ist  diese  AblSaiiag  diareh  eine  weisse  Yeiftrlmiig  kemtUeli.  Diese  hellere  Zoo« 
wird  vuii  einer  zackigen  Linie  begresst  und  sieht  aus,  als  bestehe  sie  aus  einer  Reihe  dicht- 
stehoiuli  I  häugMätreifcn  von  fast  gleicher  Länge.  Unterhalb  der  weissen  i^ne  befindet  sich 
ein  luucUbrauner  Saum  von  \t  mm  Breite,  der  aber  weder  sehr  deutlich  ist,  noch  eine  ununter- 
brocheae  Linie  daratellt.  In  geringer  Enlferoung  yon  diesen  Verindernngen  und  ohne  Zo- 
sammenhaog  mit  ihnen  erblickt  man  drei  kleine  braune  stccknudclkopfgrosse  Flecke,  die  wohl 
abgegrenzt  .■^iiifl.  aber  keine  .-scharfen  l'nirisHe  besitzen.  Auf  einem  dieser  Flecke  hebt  sich 
ein  kleiner  dunkelbrauner  Längsstreifeu  von  -,j  mm  Länge  und  *li  mm  Breite  ab.  Die  Ober- 
flftche  des  N«geb  ut  mt  kleinen  pnnktf&rmigen  VertiefangeD,  wie  heim  Fingerhut,  besit ;  der 
Boden  dieser  Vertiefungen  ist  nicht  gUtt,  sondern  mit  kleinen  perlmnttor* 
glänzenden  Schüppchen  bedeckt. 

Der  freie  abgelöste  Nuuehand  ist  etwa  1  mm  von  dem  Nagelbett  abgehoben  ;  der  so  ent- 
standene Kaum  ist  von  einem  '/*  mm  dicken  Uaufen  feinster  weisser  «Schuppen  augefUiltf  die 
Perlmatteiglanz  haben,  trocken  sind  und  sich  mit  dor  MesBsnj^ifaM  in  Form  eines  reichlidbM 
Sehnppenstsnbes  leioht  «bissen  lassen.  Am  Nagelglied  bis  snr  Mitte  der  Ftalpa  8|MirsB  'von 

Desquamation,  die  Fipidermls  ist  hier  abnorm  dUnn,  geht  aber  weiter  in  die  gesunde  Haut 
Uber."  —  Dio  Diagnose  Psoriasis  wurde  durch  eine  nach  14  Tagen  auftretende  ^jusche  Plaque 

auf  dem  Oberschenkel  bestätigt. 

Alle  diese  Zuiclien,  (das  Ablösen  des  Nagels  vom  Bett,  die  weis.'je  Zone 
am  freien  I\and,  die  dann  folgende  bräunliche  Zone,  die  dann  wieder  von 
einer  weissen  begrenzt  wird,  die  Streifen,  Eindrücke,  Punkte  auf  der  Nagcl- 
fiäciio)  sind,  wie  Freche  bemerkt,  nicht  für  die  P.soriasis  pathognomonisch, 
aber  charakt(  risti>(  h  ist  die  Ilyperkeratose :  sie  besteht  aus  weissen  Ilorn- 
massen,  die  .'^u  übereinander  geschichtet  sind,  dass  sie  eine  kompakte  kalk- 
artige Masjjo  bilden,  die  nach  und  nach  weii^s  und  beim  Abkratzen  jx-rl- 
mutterarti;^  wird.  Sie  haftet  sowolil  dem  Nagel  wie  dem  Xagelliett  fest  an 
und  fiillt  ilie  Rinne  /Avisehen  beiden  völlig  aus;  sie  ist  weniger  kompakt  und 
weisser  als  beim  ICk/.em  und  zeigt  iiiclit  die  Läogssupteu  wie  die  Trichophytie, 
welche  nur  das  Nagelbett  ergreift. 

Von  den  Arbeiten  Radts,  der  unter  Jadässobn  und  NeiBser  seine  Beob- 
achtungen gemacht  hat,  steht  mir  nur  ein  Referat  Je  ssners  zur  Verfügung. 
Danach  hält  der  Autor  die  Grübchenform  für  eine  besonders  charakteristisclie 
Form  der  Psoriasis,  doch  hat  er  die  roten  Punkte  von  Schütz  unter  der 
Lunula  uicbt  gesehen.  A  sehn  er  (2)  beschreibt  einen  Fall  von  Psoriasis,  in 
welchem  einige  Nägel  bloss  weisse  Flecke  zeigten  und  rissig  waren,  andere 
an  Stelle  des  Nageis  eine  maltcrähnliche  bruckhche  Masse  haben.  In  den 
Nägeln  treten  oft  spontan,  auf  Druck  stets  starke  Schmerzen  auf. 

Von  anderen  seltenen  Lokalisatioiieii  dor  Ptoriasis  erwähne  ich  an  dieser 
Stelle  die  von  Sack  (41)  beobachtete  Psoriasis  ophthalmica. 

Bei  einem  mit  generalisierter  Psoriasis  behafteten  Kranken  griff  ein 
Fleck  vom  Unterlid  auf  die  Gonjunctiva  palpebramm  Aber.  Die  Gifienwand 
ist  leistenfOrmig  verdickt  Die  erkrankte  fimdehautstelle  ist  Ober  das  Nivean 
der  umgebenden  Haut  erhaben,  halbkreisförmig  begrenzt,  gelblichrot,  ober- 
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flächlich  unbedeutend  zerklüftet,  wenig  resistent.  Mikroskopisch:  Epithel 
stark  verdickt,  glatt,  ohne  Papillen;  stellenweise  mit  fasriger  Membran  belegt, 
Zapfen  in  die  Tiefe  sendend;  stark  infiltrirtcs  muköses  Gewebe. 

Ähnliche  Befuiuk'  nie  Sack  hat  Soueix  (43)  in  einem  Falle  erhoben; 
er  hat  ausser  den  von  iSack  beschriebenen  Erscheinungen  noch  Iritiden 
gleichzeitig  mit  den  einzelnen  Psoriasisattaken  auitreten  8elien. 

Eine  kurze  Erwftbnuilg  verdienen  zum  Schluss  noch  die  von  St.  Macken- 
sie (27)  und  G  ass  m  ann  (19)  wieder  beschriebene  Psoriasis  rupioides,  FäUe,  bei 
denen  es  zur  Auflagwung  dicker,  konzentrisch  geschichteter  Borken  und 
horaartiger  Auswüchse  kam,  femer  die  Bildung  von  Epitheliomen 
(O.  Rosenthal  |40],  Laue  [24])  und  Warzen  (Gassmanu  u.  Carrier[ll]) 
auf  pwxiuitischein  Boden.  In  letzterem  Falle  Schemen  die  wanigen  Exkrescenzen 
durch  anhaltenden  Gebrauch  von  Aisen  entstanden  zu  sein,  wfthrend  G*a88> 
mann  die  Wanseneruption  auf  das  Eiatzen  des  Patienten  surückfOhrt 
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gatartige  Haateffekttoa,  welche  meist  vom  Schalter-  oder  Beokeagflrtel  ibrea  Aasgsag  aimmt 

und  8ich  weitorliin  über  den  Rumpf  und  die  angrenzendea  Teile  der  Extremitäten,  ecken  auf 
Hände,  Füssf  und  (iesicht  verbreitet.  Es  treten  hirsekomgroase  roto  Paf  eln  auf,  welche  bei 
weiterem  Wachätum  sich  abtiachen  und  in  der  Mitte  cxfoliieren  und  bis  zu  niarkstückgrossen 
und  noch  gi  Oaseren,  oft  scharf  medaillonartig  umraadeten,  in  der  Mitte  liehtgelb,  am  Baade 
helh-ot  gefärbten  Scheibea  aawachsen.  Oft  bestellt  tagelang,  ja  wocbeolang  vor  der  Kruptioo 
ein  irtolioiter  Fleck  (Plaque  primitive  Bmcqs),  <ler  dann  auch  später  noch  durch  s' ine 
ürosse  sich  von  den  übrigen  Flecken  unterscheidet.  Die  Erkrankung,  welche  nur  mit  geringen 
snbjektiven  Beschwerden  verbunden  ist,  pflegt  nach  3—8  Wochen  spontan  abzuheilen. 

Wäiirend  von  der  Wiener  Scluilo.  insbesondere  von  Kaposi  (15)  die  Er- 
krankung: als  iicncralisicrter  Herpes  tonsurans  squamosus  aufgefasst  und  mildem 
Namen  lierjies  tonsurans  maculosus  belegt  wird,  geht  die  allgemeine  Anschau- 
ung der  meisten  anderen  Autoren  daliin,  dass  es  zwar  einen  Herpes  tonsurans 
niaculosus  generalisatus  gibt,  derselbe  aber  klinisch  sowohl  wie  mikroskopisch 
von  der  Pityriasis  rosea  zu  trennen  ist.  Auf  dem  vierten  Kongress  der 
Deutschen  dermatologischen  ncsellschaJt  wurde  diese  Anschauung  von  Pick 
(23),  Neisser,  Blase  hko,  Rona  und  Jadassohn  verfochten;  die  fran- 
zösischen [Dermatologen,  wie  Besnier  (3i,  Hallopeau,  Brocq  (7)  haben 
von  jeher  diesen  Standpunkt  vertreten.  Es  wird  von  allen  Klinikern  betont, 
dass.  so  leicht  der  Nachweis  von  Tricho|ihytonpilzen  sonst  bei  schnellwach- 
scnden  Hiiut^n  von  Herj^cs  tonsurans  ist,  es  bei  der  Pityriasis  rosea  über- 
hüuj)t  nicht  gelingt,  l'^idcnpilze  nachzuweisen  oder  liöchstens  ven-in/elte 
Sporen,  sowie  sie  in  jeder  Hautscliuppe  vorkonimen  können  und  die  man 
nicht  ohne  weiteres  als  'rricliophytonsporen  ansehen  darf.  \'on  klinischen 
L'utersclu'i<lungsnierkmalen  werden  geltend  gemacht:  die  Unterschiede  in 
dem  klinischen  Aspekt  der  Einzeleftlorescenzen :  die  weniger  scharfe  Begren- 
zung, die  unregelmässigere  Krei.«form  bei  Pityriasis  rosea  (Brocq  (8).  Jadas- 
sohn (14  .  h  h  kann  diese  rnterscheidungsmerkmale  nach  meinen  Erfah- 
rungen nicht  zugeben;  im  Gegenteil  giebt  es  Fälle  von  Pityriasis  rosea  mit 
scharfbegrenzten,  kreisrunden  J^laques,  während  der  Herpes  tonsurans  corporis 
oft  sehr  unregelmiissige  Formen  bildet. 

Ich  sehe  als  Hauptunterscliiede  ;ui:  1.  das  typische  centrale  Aufblattern 
der  l'ityriasis-rosea-papel  und  die  konsekutive  Bildung  eine r  grösseren  glatten, 
leicht  gelblich  verfärlUen  centralen  Partie  mit  verdeutlichter  Hautfelderung,  die 
geringere  Desquamation  bei  Pityriasis  rosea;  2.  den  verschiedenartigen  Ver 
lauC:  Die  Pityriasis  rosea  bat  einen  cykliscben  Verlauf,  sie  heilt  spontan,  der 
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Herpes  tonsurans  nicht.  8.  Wo  beide  Krankheiten  häu6g  vorkommen  (Breslau, 
fierhn),  entwickelt  sich  nie  aus  dem  Herpes  tonsurans  der  Barbierstuben  die 
Pityriasis  rosea. 

Vi  dal  (27)  glaubte  von  der  Pityriasis  rosea  noch  eine  Pityriasis  circi- 
nata und  tnarginata  unterscheiden  zu  müssen,  welche  nicht  wie  die  Pityriasis 
rosea  symmetrisch  am  Stamm,  sondern  wie  jede  parasitftre  Affektion  ohne 
bestimmte  Lokalisation  auftrete.  Diese  Scheidung  wird  heute  auch  von  den 
französischen  Autoren  nicht  mehr  gemacht;  vielmehr  nimmt  man  an,  dass 
es  sich  um  FftUe  von  Pityriasis  rosea  mit  atypischer  Lokalisation  handle. 
Vi  dal  glaubte  auch  mikroskopisch  ein  Unterscheidungsmerkmal  der  zwei 
Alfektionen  gefunden  zu  haben  in  dem  Vorkommen  eines  Pilzes  bei  der 
Pityriasis  circinata  et  marginata,  den  er  bei  der  Pityriasis  rosea  nicht  nachweisen 
konnte.  Dieser  Pilz,  den  er  als  Mikrosporon  anomoeon  oder  dispar  bezeich- 
nete, charakterisiere  sich  durch  die  geringe  und  unregelmässige  Grösse  seiner 
Sporen,  das  seltene  Vorkommen  von  Sporenketten  und  das  Fehlen  oder 
äusserst  seltene  Vorkommen  von  Mycelien.  Wir  wissen  heute,  dass  Vidal 
einen  harmlosen,  bei  vielen  Hautaffektionen  und  auch  auf  gesunder  Haut 
vorkommenden  Mikroorgaaismus  gesehen  hat,  den  Unna  heute  als  Flaschen- 
bacilluB  bezeichnet  und  dessen  botanische  Stellung  auch  heute  noch  nicht 
aufgeklärt  ist  Von  Pilzbefunden  bei  Pityriasis  rosea  sind  noch  au&nfflhren 
die  von  KObner  (16)  gefundenen  Mikrokokken,  denen  er  aber  selbst  keine 
grosse  Bedeutung  beimissi  Jaquet  fand  in  den  mit  Grentana violett  gefärbten 
Hautschuppen  vereinzelte  Stäbchen  und  leahlreiche  Diplokokken,  letztere 
zeigten  sidi  isoliert,  hier  und  da  in  Form  betriUilitUcher  Haufen,  nirgends 
aber  Vidals  Mikrosporon  anomoeon. 

Der  neueste  Untersuober  Tandler  (24),  der  sieb  der  Waelscbsofaen 
Methode  zur  Färbung  der  Fadenpilze  in  der  Epidermis  bediente,  fand  in 
den  Schuppen  neben  Staphylokokken  vereinzelte  Sporenhäufchen,  sowie  ein- 
zelne Sporen,  die  er  au<di  als  normale  Befunde  betrachtet  Niemals  sah  er 
typische  Trichophytonpilze;  Kulturen  blieben  steril. 

Histologische  Untersuchungen  liegen  vor  von  Jaquet,  Tandler 
und  Unna.  Ersterer  fond  die  Homzellen  nach  Eosinfilrbung  durchscheinend, 
gleichsam  glasartig,  manchmal  leicht  granuliert,  in  den  Zellen  des  Rete 
keine  sichtbaren  Veränderungen;  auch  an  den  mit  dem  Löffel  entfernten 
Flaumhaaren  konnte  er  nidits  pathologisches  wahrnehmen.  Tand  1er  fand 
die  Homschieht  intakt,  hier  und  da  leichte  Aufblätterung  einzelner  Lagen,  nie 
bläschenförmige  Abhebung  oder  Rundzellenansammlung  an  irgend  einem 
Punkte  des  Stratum  comeum.  Stratum  granulosum  normal.  Im  Rete  zwischen 
den  nicht  veränderten  Zellen  spärliche  Leokocyten,  an  der  Peripherie  des 
Gewebes  etwas  vermehrt  In  der  Cutis  deutliche  Entzündungserscheinungen, 
Füllung  der  Lympbspalten  mit  Leukocyten,  beträchtlicher  in  der  Pars 
papillaris  als  in  den  tieferen  Schiebten  des  Ck>rium.   Eine  genauere  Beschrei- 
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bung  des  hisiologiscbeii  Befundes  giebt  Unna  in  seiner  Histopatbologie.  Nach 
ihm  ist  das  Bild  sehr  tthnlich  dem,  wie  man  es  bei  dem  flaohpapulflsen  8eb<M«> 
rhoischen  Bkxem  findet,  eine  Kombination  von  Eptthelwnchenmg,  Panks- 
ratose  und  eutsOndlidier  Zellwacherung  in  der  Cutis.  Bei  frischen  Papdn 
sind  im  Gegensatz  au  dem  Eciema  sebotrboicum  als  charakteristische  Merkmale 
der  Pityriasis  rosea  zu  konstatieren:  ein  stftrkeres  Ödem,  die  viel  raschere 
Vermehrung  der  Spindelzellen,  besonders  solcher  von  sternförmigen  Typ« 
(die  entaündliche  Anschwellung,  Hypertrophie  und  Proliferation  der  CutisnUen 
Ifisst  sich  nirgends  so  gut  studieren,  wie  bei  der  Pityriasis  roeea);  im  Epithel: 
die  unregelmAssige  Verteilung  der  Epithelwucherung,  die  grössere  Resistens 
der  Stachelsellen  nnd  das  akut  entstehende,  parenchymatöse  ödem  der  oberen 
Stachelschicht^  durch  welche  die  Blfischenbildung  eingeschrftnkt  wird  und  die 
entstehenden  Schuppen  viel  tiefer  zu  liegen  konmien,  die  relativ  geringe 
Leukocytose,  der  Mangel  an  Fibrin  und  daher  die  Abwesenheit  dicker, 
fibrinöser  Krusten,  endlich  das  Fehlen  der  Mikrokokken.  Auch  Unna 
betont  die  Abwesenheit  „leicht  naGhweisbarer"*  Mikroorganismen  in  den 
Schuppen  der  Pityriasis  rosea. 

Bei  den  negativen  Ergebnissen  der  bakteriologischen  UntersachungSD 
gehen  die  Meinungen  über  die  Natur  der  Erkrankung  noch  weit  anseiii- 
ander. 

1.  Eine  Gruppe  von  Autoren  (Neisser,  Jadassohn  u.  a.)  g^ubttrots 
des  negativen  Befundes,  gestatst  auf  die  klinische  Ähnlichkeit  der  Fityriasn 
rosea  mit  den  bekannten  Dermatomykosen,  an  die  parasitftre  Natur  der 
Erkrankung  und  zwar  an  eine  ektogene  Infektion.  HierfOr  sprechen  die 
freilich  sehr  selten  beobaehtoton  Falle  von  Übertragung,  sowie  die  von 
Peroni  (22)  beschriebene  kleine  Epidemie,  welche  der  Autor  damals  frei- 
lich noch  dem  Trichophyton  zuschreiben  zu  mflssen  glaubte. 

2.  Die  Anschauung,  dass  die  Pityriasis  rosea  eine  Infektionskrank- 
heit endogener  Natur  sei,  stützt  sich  vor  allem  auf  die  negativen  Fib- 
befunde  und  die  Thateache  der  Plaque  primitive,  des  Primfiraffektes  voo 
Brocq  (7).  Letzterer  Autor  vermeidet  es  zwar  mit  Absicht,  eine  Theorie  der 
Entetehungsweise  der  Pityriasis  rosea  zu  geben,  aber  er  macht  dodi  gegen 
die  ektogene  Übertragung  derselben  geltend,  dass  die  Plaque  primitive  fret 
stete  auf  bedeckten  Hautpartien  sitze  —  von  ihm  rührt  auch  der  Vergleich 
der  Pityriasis  rosea  mit  der  SyphUis  her,  deren  Plaque  primitive  dem 
Primftraffekt,  die  späteren  Eruptionen  den  sekund&ren  Exanthemen  entsprficben. 

Moingcard  (18)  stellt  die  Pityriasis  rosea  den  akuten  Exanthemen 
Masern  und  Scharlach  an  die  Seite;  hieiffir  sprächen  das  spontane  Auftreten 
ohne  bekannte  Ursache,  der  cykliscfae  Verlauf  und  das  Ausbleiben  von 
Becidiven.  Von  den  akuten  Exanthemen  unterscheide  sich  die  Pityriasii 
rosea  nur  durch  den  leichten  Verlauf  der  Allgemeinreaktion  und  die  Konstsm 
der  guten  Prognose. 
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3.  Vou  anderen  Autoren  (Vidal  [28],  Ghapart  [9],  Fonrnier  [11], 
Behren d  [2],  Tand  1er  [24],  wnrde  die  Pityriasis  losea  für  ein  Erythem  aus 
interner,  aber  unbekannter  Ursache,  erklärt;  was  Oro  undMosca  (21)  unter 
einem  Pseudoerythem  verstehen,  ist  mir  nicht  klar  geworden. 

Hier  wftre  noch  zu  erwähnen,  dass  Lassar  (17)  angiebt,  er  habe  die 
Pityriasis  rosea  fast  stets  im  Anscbluss  an  das  Anlegen  neuer  wollener  Leib- 
wäsche auftreten  sehen  —  das  wird  aber  von  den  meisten  Dermatologen 
geleugnet;  wahrscheinlich  ist  hier  Lassar  eine  Verwechselung  mit  dem 
Eczema  du  flanelle,  einer  besonderen  Form  des  seborrhoischen  Ekzems  unter- 
gelaufen. 

Auch  die  Magenerweiterung,  welche  eine  Zeit  lang  bei  den  französischen 
Autoren  In  der  Ätiologie  der  Hautkrankheit«i  eine  grosse  Rotte  spielte,  ist 
einmal  yon  Feulard  (10)  als  ätiologisches  Moment  fftr  die  Pityriasis  rosea 

herangezogen  worden;  wahrscheinlich  hat  er  die  Erkrankung  als  ein  durdi 
Autointoxikation  vom  Darm  her  entstandenes  Erythem  aufgefasst  wissen 
wollen. 

Hl.  ,,EkzeiDatoide  Dermatomykosen'^ 
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Ekzematoide  Dermatosen  (Eczema  seboirlioicum  und  Eczema 

marginatom). 

Aus  der  grossen  Uruppe  des  Ekzems  lässt  sich  unschwer  eine  Reihe  von 
ekzemähnhchen  (ekzematoiden)  Affektionen  herauslösen,  welche  ebenso  wie 
die  Psoriasis  und  die  Pityriasis  rosea  durch  die  kreisförmii^e  Bogren7,un^  und 
das  periphere  Wachstum  ihrer  Efflorescenzen,  durch  ihr  \'(  riialtcn  gegen  anti- 
parasitäre Mittel  etc.  die  Vermutung  nahe  gelegt  haben,  dass  es  sich  um 
parasitäre  Leiden  handle. 

Sehoo  Hebra  hatte  als  Eczema  marginatum  eine  vor  ihm  von 
Bärensprung  unter  dem  Namen  Herpes  inguium  beschriebene  Hautaffektion 
als  besondere  Abart  des  Ekzems  auffassen  zu  müssen  geglaubt,  die,  in  der 
logmoo-Kmialfalte  sitseud,  charakterisiert  sei  durch  das  Auftreten  rotum* 
randeter,  im  Centrum  biäunlich  Terlftrbter,  stark  juckender  Kreise,  die 
alhnfthfich  im  Laufe  von  Monaten  und  Jahren  «i  grossen  pollycyklisoh  be* 
grenzten  Fliehen  heranwachsen,  die  weit  auf  Bauch  und  Schenkel  übergreifen. 
Auf  Qnmd  von  Fikbefunden  und  experimentellen  Übertragungen  haben 
E0bner(25),  Nicholson  (81),  Pick  (S9)  und  Kaposi  (29)  die  Identität  der 
Affektion  mit  dem  Herpes  tonsurans  behauptet,  während  Hebra  demgegenüber 
betonte,  dass  das  Leiden 

1.  intensiv  jucke, 

2.  lange  Jahre  persistiere, 

3.  durch  antipaiadtäre  Mittel  schlecht  zu  beeinflussen  sei, 

4.  nicht  übertragbar  sei  und  daher  nicht  in  Form  Ton  Epidemien  auftrete, 
6.  die  Haare  im  Bereich  der  Erkrankung  nicht  abbrechen. 

Späterhin  aber  scheint  Hebra  sich  zu  der  Anschauung  seiner  Schüler  bekehrt 
zu  haben,  welche  dahin  geht,  dass  das  Eczema  marginatum  eine  Kombina« 
tion  von  Herpes  tonsurans  und  Ekzem  sei  In  der  zweiten  Auflage  seines 
Lehrbuches  memt  er,  „dass  die  Maceration  der  Epidermis  und  Reizung  des 
Coriums  als  erste  Bedingung  bei  Entwickelung  eines  Eczema  marginatum 
erfüllt  werden  müsse,  und  dass  dfmn  auf  diesem  so  bearbeiteten  günstigen 
Terrain  die  fernere  Entwickelung  der  von  aussen  auf  die  Haut  gelangten 
Pilzelemente  stattfindet"  Neuerdings  hat  Pick  selbst  die  Beweiskraft  seiner 
alten  Befunde  angezweifelt  in  der  richtigen  Erkenntnis,  dass  ohne  kulturelle 
Prüfung  auf  Grund  rein  morphologischer  Merkmale  man  eine  Identität  zweier 
Pilzarten  nicht  behaupten  könne.  Auch  Kaposi  (29)  glaubte  hervorheben 
zu  müssen,  dass  beim  Eczema  marginatum  die  Pilze  tiefer  in  der  Epidermis 
sitzen  als  beim  Herpes  tonsurans,  und  sehr  langgestreckte  Mycelien  haben. 

Besnier  (ü) ,  N  e  i  s  8 e  r  (29)  und  T  ö  r  ö  k  sind  der  Meinung,  dass 
unter  dem  Xuincn  Kczeuia  marginatum  eine  ganze  Menge  der  verschieden- 
artigsten Kombinationen  zusammengefasst  werden,  Ekzem  nicht  nur  mit 
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Herpes  tonsurans,  aondern  auch  mit  allen  möglichen  anderen  bekannten  und 
unbekannten  parasittren  Affektionen.  Ob  hier  Ecsema  plus  Mycosis  oder 
Ekzem  durch  Mycosis  vorliege,  ist  nach  Neisser  kaum  zu  entsdi«  iden,  da 
mechanische  Momente  aicher  mitwirken.  Der  neueste  Autor,  welcher  sieh 
wieder  mit  dem  Eczema  marginatum  befasst,  Spiegier,  ein  Assistent 
Kaposis,  nimmt  wieder  das  Trichophyton  als  zweifellose  Uisache  des  Leidens 
an  (36).  Auf  Grund  seiner  anatomischen  Untersuchungen  ist  das  Leiden 
charakterisiert  durch  die  Bildung  eigentümlicher  knötchenartiger  Verdickungen 
im  Stratum  corneum,  welche  durch  eigenartige  Verhornungsanomalien  zustande 
kommen.  Entweder  die  Knötchen  bestehen  aus  spindellönnigen  kernhaltigen 
Zellen ,  oder  die  Zellkonturen  gehen  gänzlich  verloren ,  während  die  Kerne 
erhalten  bleiben  (es  bildet  sich  ein  „Syncytium"),  oder  die  Knötchen  bestehen 
ans  geronnenem  Exsudat,  in  das  ein  zelliges  Infiltrat  und  Zelltrümmer  einge- 
lagert sind.  Der  Filz  findet  sich  nur  in  den  Knötchen,  nie  im  Rete,  welches 
relativ  normal,  nur  von  Leukocyten  durchsetzt  ist. 

Als  Eczema  (oder  Liehen)  acnöique  ist  foiner  Ton  Bazin  eine 
eigenartige  Form  des  ringförmigen  Ekzems  beschrieben  worden,  welche  sidi 
durch  ihren  Sitz  auf  dem  Sterhum  und  in  der  Interskapularg^pend  und  ihren 
chronischen  Charakter  genügend  kennzeichnet.  Neben  kleinen,  spitzen,  kreis- 
förmig angeordneten  roten  Knötchen  finden  sich  überlinsengrosse,  mit  einer 
fettglänzenden  Kruste  bedeckte  Scheiben,  die  von  einem  sdiarfen  w^allartig 
erhabenen  kreisrunden  Rande  begrenzt  sind.  Ausser  diesen  typischen,  hin 
und  wieder  sich  zu  grossen  serpiginösen  Gebilden  entwickelnden  Formen  finden 
sich  manchmal  am  übrigen  Körper  kleinere  und  grossere  blassbraun  verffiibte 
schilfernde  Stellen,  die  gelegentlush  auch  am  Rande  pnnktlönnige  Effloresoenzen 
zeigen  können.  Diese  Affektion,  die  you  Wilson  als  Liehen  annulatas 
serpiginosus,  TonPayneals  Circinaria,Yon  Duhringals  Seborrhoes 
corporis,  Ton  Besnier  als  Eczema  du  flanelle  (flanellrash  der  Kng- 
lAnder)  bezeichnet  worden  und  auch  wohl  mit  Vidals  Pityriasis  eircinata 
et  margin  ata  identisch  ist,  ist  fQr  Unna  Ausgangspunkt  fQr  die  Aufstellung 
einer  neuen  und  eigenartigen  Form  des  Ekzems  „Eczema  aeborrhoicum** 
geworden,  über  welche  in  dem  letzten  Dezennium  die  lebhaftesten  Diskussiotten 
geführt  worden  sind  und  Ober  deren  Abgrenzung  gegenüber  den  übrigen 
Ekzemarten  noch  heute  keine  Einigung  der  widersprechenden  Anschauungen 
erfolgt  ist. 

Da  Unna  selbst  im  Laufe  dieser  Jahre  seine  Anschauungen  über  die 
Definition  und  die  Abgrenzung  sdnes  seborriioischen  Ekzems  mehrfiich  ge- 
ändert hat  —  woraus  ihm  bei  den  grossen  Schwierigkeiten,  welche  sich  der 
Aufstellung  einer  neuen  Krankheitsgruppe  gerade  auf  diesem  Felde  entgegen- 
stellen, kein  Fachmann  einen  Vorwurf  machen  wird  —  so  wird  eine  kurze 
Darstellung  der  Entwickelung  der  Unnaschen  Lehre  für  das  Verständnis  der 
strittigen  Punkte  unerlltsslich  sein.  Im  Jahre  1886  hatte  Unna  in  seiner 
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Arbeit  ,Jcsh<byol  und  Reflovoin"  folgende  Typen  des  pansitfiien  Eksems  auf* 
gestellt  (pag.  49  und  68.) 

1.  Das  tuberkulöse  (skropbnlOse)  Eksem. 

2.  Die  Intertrigo. 

8.  Eczema  marginatum  Hebrae. 

4.  Ecsema  f  lexurarum. 

5.  Ecsema  psoriatiforme,  worunter  Unna  ein  aus  senfkomgrossen, 
gelben  Pusteln  zu  linsengroesen  mit  veissen  Schuppen  bedeckten  Papeln 
heranwachsendes  Ekzem  versteht.  Dasselbe  unteischeidet  sich  von  der  Pso- 
riasis dadurch,  dass  die  Schüppchen  feiner  sind,  nur  central  sitzen,  dass 
die  papulOse  Erhebung  in  der  Bütte  eine  leichte  Einsenkung  zeigt,  dass 
die  Stellen  beim  Abkratzen  nicht  oder  nur  leicht  bluten,  dagegen  stark  jucken. 
Kopf,  HAnde  und  Füsse  bleiben  meist  frei;  eine  Vorliebe  fOr  Ellbogen  und 
Knie  ist  nicht  vorhanden. 

6.  Eczema*  seborrhoicum,  ein  Gesichtsekzem,  welches  von  der 
Pityriasis  capitis  oder  einer  Seborrhoea  sicca  capitis  ausgeht. 

7.  Eczema  pityrogenes,  ebenfalls  ein  Geeichtsekzem,  welches  an 
Farbe  der  Pityriasis  versioolor  Ähnlich,  aus  kleinen,  ovalen,  gut  abgegrenzten, 
kleiufOrmig  abschuppenden  Herden  besteht. 

8.  Ein  Ekzem  der  Schleimhauteingänge  (Lider,  Nasenfurche, 
lippen,  Skrotum),  welches  einen  sehr  hornigen,  trockenen  Charakter  zeigt 
und  ausserordentlich  hartnäckig  ist 

9.  Eczema  flavum,  identisch  mit  dem  oben  beschriebenen  Eczema 
aen^ique  Bazins  und  LaiUers,  dem  Liehen  drcumscriptus  der  Eng* 
Ifinder.  Die  Bezeichnung  Ldchen  bekämpft  Unna. 

Im  folgenden  Jahre  schon  sind  die  meisten  dieser  Formen,  insbesondere 
aber  Nr.  5—9  zu  einer  Affektion  unter  dem  Namen  Eczema  seborrhoicum 
vereinigt  Unna  unterscheidet  in  dem  Vortrage,  den  er  auf  dem  Kongress 
in  Washington  hielt,  drei  Formen  oder  Grade  des  Leidens,  die  schuppende, 
die  borkige  und  die  nässende.  Die  Erkrankung  hat  ihren  Ausgangspunkt 
stets  am  behaarten  Kopf,  wo  sie  sich,  diesen  drei  Graden  entsprechend,  als 
Pityriasis  capitis,  als  Seborrhoea  capitis  und  als  nässendes  Eczema  capitis 
meist  hinter  den  Ohren  und  in  der  Schläfengegend  gelegen,  etabliert.  Von 
da  steigt  sie  abwärts  auf  Kopl"  und  Rumpf,  an  welch  letzterer  Stelle  sie  die 
zuvor  von  Unna  als  Eczema  (iavum  be/eichncten  Veränderungen  setzt. 

Drei  Jahre  später  hat  sicli  dtr  iMgritT  de.s  Eczenia  seborrhoicum  bei 
Unna  noch  erweitert  und  deckt  sich  nunmehr  fast  vollkommen  mit  dem 
des  Ekzems  überhaupt.  Je  länger  er  sich  mit  diesem  Thema  beschäftigt, 
desto  deutlicher  erkennt  man ,  dass  er  die  Begriffe  Ekzem ,  Eczema  sebor- 
rhoicum und  Seborrhoe  unterschiedslos  gebraucht.  Die  Seborrhoe  ist  für  ihn 
nur  der  leiseste  Grad  des  parasitären  Flächeukatarrhs  der  Haut ,  als  den 
man  das  Ekzem  auffassen  muss;  die  Seborrhoea  capitis  ist  auch  der  Aus- 
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gangspunkt  der  am  übrigen  Körper  befindlichen  ekzematösen  Verändermigen; 
die  Konstalierung  dieser  Seborrhaea  capitis ,  ja  einer  cinl'aclien  Pityriasis 
capitis  furfuracea  genügt  für  ihn,  irgend  ein  an  einer  anderen  Körperstelle 
befindliches  Ekzem  für  ein  sel)()rrhi)i.^che.s  und  zwar  für  eine  Folge,  d.  Ii. 
eine  Ui)erinipfung  von  der  originären  Erkrankung  der  Koplliaut  aufzufassen. 
Unter  diesen  Umstünden  ist  es  kein  Winider,  wenn  er  sell)st  sich  dahin  au.«- 
spricht,  ,,dass  die  bei  weitem  giu.'sste  Mi  lirzahl  aller  Ekzeme  seborrhoischen 
Ursprungs  ist  (42,  p.  410).  Unna  rechnet  dazu  dann  auch  Ekzeme,  die 
den  Charakter  des  papulüsen ,  vesikulösen,  nässenden  Ekzems  darbieten  - 
eigentlich  alles,  was  niciit  tuberkulöses  Ekzem  ist  (Nach  der  Statistik  seiner 
Poliklinik  aus  dem  Jahre  1892  waren  unter  206  Fällen  von  Ekzem.  5  mal  tuber- 
kulöses, 201  mal  seborrhoisches  Ekzem  ;  die  Diagno.se  nervöses  Ekzem",  die 
er  1886  noch  ziemlich  häufig  gestellt  hat,  figuriert  hier  gar  niclit  mehr). 

Es  ist  ganz  folgerichtig,  wenn  Unna  auf  dem  Kougress  zu  Paris  sagt: 
„Ich  sage,  man  behandle  die  Seborrhoe  der  Kinder,  und  man  wird  keine 
Ekzeme  bei  den  Erwachsenen  zu  behandeln  haben.'* 

Neben  dem  tuberkulösen  F^kzem  figurieren  zwar  noch  das  skabiüse.  da« 
pruriginöse,  das  follikuläre  Ekzem;  alles  nach  Unna  ..nach  verschiedentii 
Typen  ablaufende  Ekzeme,  deren  Klinik,  Anatomie,  Prognose  und  'J'herapie 
so  verschieden  sind,  wie  die  verur.sachenden  Organismen";  aber  in  der  Praxis 
fasst  ofifenbar  mit  verschwindenden  Ausnahmen  das  seborrhoische  Ekzem, 
das,  was  man  bisher  unter  dem  Sannneinamen  Ekzem  bezeichnet  hat,  und 
ausserdem  noch  die  Pityriasis  und  Seborrhoea  capitis. 

Ein  wenig  enger  fasst  Unna  den  Begriff  des  seborrhoi.schen  Ekzems  sclion 
wieder  in  seinem  1893  erscliienenen  N'ortrage  (Sammlung  klin.  \'(>rträge  .  w  » 
er  r^kzeme  mit  gruppenweis  oder  reihenweis  angeordneten  grossen  Bläschen 
oder  j)rurigoähnlichen  spitzen  und  dicken  Papeln  als  nicht  zum  seborrhoisrheii 
Ekzeme  geliOrig  ausschliesst  und  andere  Erkrankungen  wie  gewisse  miliaria- 
ähnlichc  Bläscheneruptionen,  ferner  die  herpetiformen  Ekzeme  in  Form 
polsterartig  geschwellter  ödematöser  Plaques,  die  Intertrigines,  die  keratoiden 
und  Hssuralen  Ekzeme,  die  Gewerbeekzemc  als  Mischformen,  die  vom  sebor- 
rhoischen Ekzem  ihren  Ausgang  nelnnen  können  —  also  nicht  zum  reinen 
seborrhoischen  Ekzeme  gehörig  vermerkt.  Immerhin  lässt  er  sicher  mehr 
als  die  Hälfte  aller  Ekzeme  seborrhoischen  Ursprungs  sein.  Er  V)eschreibt 
dort  verschiedene  Typen,  die  dann  1895  in  seiner  Hi?t(>])athologie  wieder- 
kehren, wo  das  seborrhoische  Ekzem  als  ., Status  seborrhoicus"  unter  den 
verschiedenen  Status  des  Ekzems  figuriert.  Dasselbe  stellt  aber  auch  hier 
eine  sehr  umfangreicht  (Gruppe  dar,  welche  folgende  Unterarten  umfasst: 

1.  die  Seborrhoea  simplex, 

2.  das  Eczema  acneique  unter  dem  Kamen  Typus  circumcisus,  petaloides 
und  nummularis, 

3.  die  Rosacea, 
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4.  die  Seborrhoea  simplex  und  die  Alopecia  seborrhoica  in  ihren  drei 
Graden, 

a)  Pityriaaia  capitis  und  Alopecia  pityrodes, 

b)  Eczema  seborrhoicnm  crostosum  und  Alopecia  seborrhoica, 

c)  Eczema  seborrhoicum  madidans  und  Alopecia  eczematosa. 

5.  den  Typus  ezfoliatiTUS  malignus:  Pityriasis  rubra  seborrhoica. 
Unna  hat  dann  die  Sooderexistenz  des  Eczema  seborrhoicum  durch  den 

Nachweis  einer  einheitliehen  Ätiologie  und  eines  charakteristischen 
histologischen  Befundes  zu  stützen  gesucht;  aber  auch  hier  hat  er  heim 
Fortschreiten  seiner  Arbeiten  seine  ursprünglichen  Befunde  mehr&ch  modi- 
fiziert. 

Im  Jahre  1892  gelang  es  ihm,  im  seborrhoischen  Ekzem  sowohl  mikro* 
skopisch  als  kulturell  einen  besonderen  Mikroorganismus,  den  Morococcus 
nadizu weisen,  und  auch  mit  den  Kulturen  desselben  bei  Kaninchen  pro- 
gressiven Haarausfall  mit  Schuppung  zu  erzeugen.  Damals  heisst  es  in  dem 
Bericht  seiner  Poliklinik:  das  seborrhoische  Ekzem  ist  der  Grundtypus  des 
Ekzems,  der  Morococcus  ist  die  Ursache  derselben.  Alle  anderen  Ursachen 
kommen  erst  in  zweiter  Linie  in  Betracht,  sind  nur  indirekte  und  vermögen 
nur  bei  seborrhoischer  Grundlage  die  Haut  für  den  Morococcus  zugänglich 
zu  machen,  resp.  das  bestehende  Ekzem  zu  verschlimmern.  Einerseits  durch 
diese  hinzukommenden  Momente,  irie  äussere  Schädlichkeiten,  andere  Orga- 
nismen und  deren  Zersetzungsprodukte,  andrerseits  durch  die  verschiedene 
Beschaffenheit  der  Haut  der  Individuen  und  einzelner  Körperstellen  desselben 
Individuums,  werden  die  überaus  mannigfaltigen  Bilder  des  seborrhoischen 
Ekzems  bedingt  (p.  298).  Da  aber  zu  jener  Zeit  das  seborrhoische  Ekzem 
schon  fast  identisch  ist  mit  dem  ESczem  überhaupt,  musste  der  Morococcus 
als  ätiologisches  Moment  für  das  gesamte  Ekzem,  resp.  die  Ekzeme  an- 
gesprochen werden,  und  dieser  Auffassung  etwa  begegnen  wir  in  dem  Vor^ 
trage  von  1898,  in  der  Histopathologie  aus  1894,  wie  auch  in  dem  1898  er> 
schienenen  Heft  2  seines  histologischen  Atlas,  woselbst  die  Morokokken  sich  bei 
allen  Formen  des  Ekzems  vorfinden  —  ausser  ihnen  jetzt  aber  noch  zwei  andere 
Mikroorgauismenarten:  Unnas  Flaschenbadllus  (das  Mikrusporon  anomoeon 
von  Vi  dal  und  Malasse  z),  und  ein  kleiner  Bacillus,  der  ihm  identisch 
scheint  eineiseila  mit  den  von  ihm  und  Hodara  in  den  Komedonen  ge 
fundenen  AknebaciUen,  sowie  andrerseits  mit  den  neuerding?  von  Sabou- 
raud  bä  Alopecia  areata  und  Seborrhoe  gefondenen  BadUen. 

Die  Morokokken  sind  für  ihn  die  Erregw  des  Ekzeuis,  ob  auch  der 
Seborrhoe,  lässt  er  dahin  gestellt  sein;  er  lässt  verschiedene  Möglich- 
keiten offen.  1.  Entweder  die  Seborrhoe  ist  gar  keine  parasitäre  Affektion, 
sondern  die  Seborrhoe  gewisser  Individuen  giebt  für  die  Anaiedlung  der  Moro- 
kokken, d.  h.  die  Bildung  des  seborrhoischen  Ekzems  nur  einen  günstigen 
Boden  ab.   Diese  Annahme  weist  er  aber  von  der  Hand,  nicht  nur.  weW  die 
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Sebonrhoe  dann  wieder  tmerkläri  sei,  sondern  weil  die  wirkliebe  Sebonboe, 
die  Hyperidrosis  oleosa  gar  nichts  mit  dem  seborrhoischen  Ekzem  zn  tinrn 
hat.  2.  Oder  die  Morokokken  erzeugen  bei  vielen  Menschen  gewöhnlicheB 
Ekzem,  bei  andern  seboirhoisches  Ekzem  oder  bald  gewöhnliches,  bald  sebor- 
rhoisches Ekzem.  3.  Oder  die  Morokokken  erzeugen  stets  nur  gewOhnlichee 
Ekzem  und  die  Seborrhoe  wird  durch  andere  Oiganismen  (s.  B.  den  Flascben* 
badllus  oder  den  kleinen  Bacillus)  erzeugt:  das  seborriioische  Ekzem  ist  also 
eine  Mischinfektion.  Zwischen  diesen  beiden  letzten  Möglichkeiten  wagt 
Unna  18^  nicht  zu  entscheiden,  und  auch  1898  spricht  er  sich  noch  nidit 
für  die  eine  oder  die  andere  Anschauung  aus. 

Auch  das  histologische  Bild,  welches  Unna  yon  dem  Eczema 
seborrhoicum  entwirft,  ist  zu  verschiedenen  Zeit  ein  verschiedenes.  Cremein- 
sam  ist  allen  Schilderungen  zunftchst  nur  ein  negatives  Moment:  die  Nicht- 
beteiligung  der  Talgdrüsen,  welche,  wie  Unna  schon  in  seiner  ersten 
Mitteilung  1886  hervorhebt,  weder  hypertrophiert  noch  entzündet  sind,  noch 
irgend  welche  Zeichen  von  Hypersekretion  zeigen,  vielmehr  durch  abnorm 
feste  Hommassen  vollständig  verstopft  sind.  Er  verlegt  vielmehr  die  Ursache 
der  Seborrhoe  in  die  EnäueldrQsen,  welche  er  mit  Meissner  von  jeher 
nicht  als  Schweissdrflsen  aufgefasst  hat,  und  die  beim  seborrhoischen  Ekzem 
einen  abnormen  Fettreichtum  aufweisen.  Aber  dieser  Fettreichtum  durch- 
setzt auch  die  ganze  Lederhaut  tmd  Oberhaut  —  die  Ljrmphbahnen  der  ge- 
samte Haut  sind  mit  Fett  förmlich  injiziert  Auf  dem  Pariser  KongresB 
1890  erwfthnt  Unna  diesen  Fettreichtum  der  Haut  überhaupt  nicht  mehr 
—  es  waren  ihm  inzwischen  über  die  Fettnatur  der  in  seinen  früheren 
FMlparaten  mit  Osmium  schwarz  gefärbten  Gebilde  Zweifel  au^jcstiegen  (nehe 
Atlas  von  Leloir  und  Vi  dal  „Eczema  söborrh^que*'  und  die  Bemerkung 
hiezu  in  Unnas  Histopathologie  peg.  229);  vielmehr  bezeichneter  als  charakte- 
ristische Erscheinung  des  Eczema  seborrhoicum  gegenüber  anderen  Ekzemen  und 
Parakeratosen  eine  OderaatOse  Veränderung  der  obersten  Stachel- 
und  untersten  Hornzellenschichten.  In  seiner  Histopathologie  ratwirft 
er  vom  Ekzema  seborrhoicum  folgende  Beschreibung:  Das  histologische 
Bild  des  Ekzems  mit  seinen  drei  Qrundver&uderungen  Parakeratose,  Epithel- 
wucherung und  spougioide  Umwandlung  des  Epithels,  wird  durch  den  „Hin- 
zutritt der  Seborrhoe  zum  Ekzem**  folgeudermassen  verftndert: 

Die  Parakeratose  und  die  durch  sie  bedingte  Scbuppung  der  Obeibant 
bleibt  bestehen,  hingegen  wird  das  interstitielle  ödem,  das  zur  Bläschen- 
bildung  führt,  gemildert,  in  den  meisten  Fällen  bleibt  der  Katarrh  überhaupt 
ein  trockner.  (Bei  profusen  nässenden  Ekzemen  ist  ein  eventuell  seborrhoischer 
Ursprung  nicht  mehr  zu  erschliessen.)  Hiugegen  ist  die  Epithelwuchemng,  die 
Akanthose,  stark  au8gesi)rochen  und  steigt  bd  älteren  Prozessen  bis  in  die  Drüsen- 
knäuel  hinab  (Zahlreiche  Mitosen).  Auch  findet  sich  Fett  sowohl  in  den 
Knäueldrüsen  wie  auch  frei  in  den  Lymplispalten  der  Cutis,  des  Rete  des  Haar 
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balges  etc.  Das  Fett  der  Schuppen  stammt  aus  den  Knäueldrüsen,  deren 
Lumen  klaffende  und  stärkere  Fettansammluug  als  im  normalen  Zustande 
zeigt.  Aullalleudc-iweise  liudet  sieh  in  dem  Atlas  Unnas  bei  dem  ganzen 
seborrhoiseheii  Ekzem  keine  Abbililung  dieses  Fettreichtums,  seihst  nicht 
an  den  osmierten  Sehnitten  (Fig.  37  39),  von  denen  aber  Uuuu  augiebl, 
dass  die  Osmierung  nieht  besonders  stark  sei. 

Vor  wenigen  Wochen  nun  i.st  ihm  mittelst  einer  neuen  Metiiode  (Fixie- 
rang  der  Haut  durch  Tannin,  i'ikrin.säure  und  Salpetersäure  „sekundäre 
Osmiumhehandlung  der  Schnitte)  der  Nachweis  eines  viel  grösseren  Fett- 
reielitums  in  der  gesamten  normalen  Haut,  sowohl  hi  dem  epithelialen 
als  dem  liindegewebigen  Anteil  derselben,  gelungen,  sodass,  wenn  seine 
neuen  Befunde  richtig  sind,  seine  frühereu  Befunde  beim  Eczema  seborrhoicum 
einer  totalen  Revision  bedürfen 

Die  verschiedenen  Publikationen  Unnas  riefen  wie  begreiflich  eine 
lebhafte  Diskussion  und  eine  umfangreiche  Littenitur  liervor  —  in  den  letzten 
Jahren  ist  das  Eczema  seborrhoicum  seltener  Gegenstand  litterarisclier  Bearbei- 
tung gewesen,  naclulcm  die  strittigen  Punkte  von  allen  Seiten  erörtert  und 
Neues  weder  in  Bezug  auf  die  klinische  noch  auf  die  ätiologische  Öeite  der 
Frage  beigebracht  werden  konnte. 

Die  Argumente,  welche  für  und  wider  die  neue  Lehre  ins  Feld  geführt 
wurden,  lassen  sich  im  wesentlichen  nacli  drei  (Jesichtspunktcn  ordnen: 

1.  Ist  die  Aufstellung  einer  neuen  Krankheitsgruppe  Eczema  seborrhoicum 
berechtigt  und  in  welchem  Umfange? 

2.  Tn  welchem  Verhältnis  stehen  Seborrhoe  und  Ekzem  zu  einander 
und  woher  stammt  das  abgesonderte  Fett? 

3.  Welche  Rolle  spielen  die  Parasiten  bei  der  Affektion? 

Ad  1  ist  zunächst  zu  betonen,  dass  seihst  von  denjenigen,  welche  den 
Krankheitsbegriff  Eczema  seborrhoicum  unumwunden  acceptierten.  keiner  so 
weit  ging  wie  Unna  in  seinen  Arbeiten  antang  der  neunziger  Jahre,  Eczema 
seborrhoicum  ganz  in  das  Ekzem  llebras  mid  Wilson  s  aulgehen  zu  lassen.  In 
der  That  hat  Unnadurchdieallmähliche  Ausdehnung,  die  er  dem  seborrhoischen 
Ekzem  hat  zu  teil  werden  las.sen,  sein  ursprüngliches  (iebäude  völlig  zer- 
trümmert, was  von  verschiedenen  Autoren,  am  schärfsten  von  Philippsou, 
einem  früheren  Schüler  Unnas  betont  worden  ist.  Während  Ihma  zunächst 
einen  ganz  bestimmten  Krankheitstypu.s  mit  woiil  charakterisierten  klinischen 
Erschenmngen  zwar  als  zum  Ekzem  gehörig,  aber  kliniscli,  pathogenetisch 
und  ätiologisch  als  ganz  besondere  Art  des  Ekzems  aus  der  grossen  Gruppe 

')  Einen  ähnlichen  Befund  bat  Tor  einigen  Jahren  schon  Leder  mann  erhoben,  der  bei 
vorsichtiger  Osmiumbehaudlung  auch  in  normaler  Uaut  in  den  tiefäten  Reteschiditen,  in  den 
SdiweindiilMiikiiliwIii  und  im  Fapfllareoiinm  Mliwftrs8«llrMe  mnuv  nadiwiM,  die,  wenn  sie 
nicht  selbst  aus  Fotieu  (d.  h.  fettauiren  OlyenidenK  so  doeh  aas  dsn  FettoD  sshr  nahostehenden 
Verbiiiduigeu  heeteheii  mmaten. 
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Eksem  herausschält,  gelaugt  er  schliesslich  wieder  dazu,  das  gesamte  Eksem 
(mit  wenigen  Ausnahmen)  als  klinische  Einheit  aufsufassen  und  dieser  Ein- 
heit dasselbe  ätiologische  Moment  zugrunde  zu  legen,  welches  er  zuerst  nur 
einer  bestinmiten  Ekzemart  (.  igen  meinte.  Damit  ist  er  zweifellos  wieder  auf 
den  alten  Hebraschen  Standpirnkt  uii<^elangt,  mit  dem  Unterschied,  dass  er 

1.  dieses  Ekzem  für  eine  parasitäre  AiCektion  erklärt,  an  Standpunkt 
den  er  ganz  Folgerichtig  in  seinem  Vortrag  in  Glasgow  (43)  vertritt; 

2.  die  Pityriasis  und  die  Seborrhoe,  die  Hebra  nicht  mit  in  das  Ekzem 
einbezogen,  als  mildeste  Formen  des  Ekzems  mit  der  gleichen  Ätiologie  wie 
dieses  ansieht 

Die  meisten  Arbeiten  über  das  Eczema  seborrhcicom  beziehen  sidi  aber 
noch  auf  den  älteren  Un naschen  Standpunkt  und  dieser  wird  yon  einer  ganzen 
Zahl  von  Autoren  mit  mehr  oder  weniger  Einschränkungen  geteilt  Ins- 
besondere wird  Unna  als  Verdienst  angerechnet  (Brook e),  die  Zusammen- 
gehörigkeit der  Pityriasis  und  Seborrhoea  capitis  mit  der  SebOTihoea  stemi 
et  corporis  als  erster  betont  zu  haben.  Andere  wie  Brocq  rechnen  nicht  nur 
die  Pityriasis  und  Seborrhoea  capitis,  sondern  auch  die  „Seborrhoea  stemi"  gar 
nicht  zum  seborrhoischen  Ekzem,  sondern  zur  reinen  Seborrhoe  und  sehen  als 
zum  Eczema  seborrhoicum  gehörig  an  nur  gewisse  chronische  Ekzeme  des 
Kopfes,  der  Ohren,  Lider  und  einzelner  Gelenke,  sowie  eine  Reihe  von  AfFek- 
tioneu,  die  —  in  der  Mitte  zwischen  Ekzem  und  Psoriasis  stehend  —  heute 
als  Eczema  psoriatiforme  bezeichnet  werden. 

Auch  Neisser  liisst  von  rnnas  drei  Formen  des  Eczema  seborrhoicum 
tUe  beiden  ersten  nicht  als  Ekzera  gelten.  Die  erste  schuppende  Form  (und 
hierbei  meint  Neisser  wohl  nicht  nur  die  Pityria.sis  capitis,  sondern  auch 
ähnliche  AlYekti<»nen  aul'  dem  übrigen  Körper),  sei  kaum  eine  entzündliche 
Dermatose,  sondern  eine  —  höchstens  mit  minimalen  sekundären  entzünd- 
lichen Vcriinderungen  einhergehende  [)ri märe  Affektion  der  fettsecernierenden 
Drüsen;  die  krustösc  Form  (Seborrhoea  Storni.  Liehen  annulatus)  gehe  ganz, 
ohnt'  Transulation  einher  und  sei,  da  sie  otlcnhar  parasitären  Charakter 
trage,  besser  als  Mycosis  seborrhoica  zu  be/Aichncn.  Aber  er  liiilt  es  für 
möglicl«,  dass  sieb  aus  dieser  krustösen  Form  durch  hocbgradige  ekzematöse 
Konjplikulion  die  «bitte  —  eigentlich  ekzematöse  —  entwickele. 

Ad  2  und  3.  Nach  Unnas  Auffassung  siud  Seborrhoe  und  Ekzem 
entweder  Wirkungen  ein-  un<l  derselben  Ursache  (des  Morokokkusi,  der  Aus- 
druck einer  entzündlichen  Hautreizung,  nur  gradweise  von  einander  ver- 
schieden, oder  es  sin<l  die  im  Krankheitsbilde  des  seborrhoischen  Ekzems 
sich  koml)inierenden  WirkniiL^en  zweier  nebeiieinuiuier  wirkenden  Ursachen 
(des  Morokokkus  nn<i  eines  anderen  Mikroorganisinus).  Die  meisten  anderen 
Dermatoloirtii  erklären  sich  «jerade  zu  (Tunsten  de  r  Anuahmc,  welche  Unna 
nicht  plausibel  erscheint,  dass  die  Seborrhoe  ein  physiologischer  Zustand  sei, 
der  die  Entsieliuiig  des  Ekzems  begünstige. 
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Bosnier  läspt  die  Frage  o}rcn:  Ist.  so  fragt  er,  die  Irritation  nicht  etwa 
das  Resultat  einer  llyperfuuktion  der  Drüsen,  oder  ist  sie  liervorgenifen  dureli 
die  chemische  Zersetzung  der  secerniert€ii  Produkte '?  l^etzterer  Ansiclit  neigea 
Brocke,  Brocq,  Neis8er  u.  a.  zu.    Nach  ihnen  würde  die  Scl)orrhoe 

1.  eine  günstige  Prädisposition  für  das  Ekzem  schaffen,  locos  niinoris 
resistentiao,  Lockateilen  (Brocq),  au  denen  sich  das  Ekzem  mit  Vorliebe 
ansiedelt ; 

2.  den  Verlauf  des  Ekzems  ungünstig  beeinflussen; 

3.  sich  mit  dem  Ekzem  kombinieren  und  dadurch  dessen  Aussehen 
modifizieren. 

Demnach  wäre  das  Eczema  seborrhoicum  ein  Eczema  Seborrhoicorum, 
eine  Anschauung,  welciio  auch  Kaposi  vertritt,  welcher  darauf  hinweist, 
dass  er  schon  vor  Unna  mit  diesem  Namen  ein  Ekzem  bezeichnet  habe,  bei 
welchem  die  Knötchen  und  Efflorescenzen  vorwie^gend  den  Follikeln  ent- 
sprechen, wodurch  ein  eigentümliches  morphologisches  Bild  ent^steht,  das  dia- 
gnostische Schwierigkeiten  bieten  kann,  oder  wo  durch  die  reichere  Produktion 
von  Follikelprodukten  mit  fettigen  Epidermisschui)pen,  Ausfall  der  Haare, 
eine  prävalierende  Beteiligung  der  Follikel  markiert  wird. 

Ebenso  wie  Kaposi  ist  auch  Hallopeau,  der  anfangs  gemeint  hatte, 
dass  Unnas  Fülle  von  Eczema  seborrhoicum  nichts  als  Psoriasis  seien,  der 
Ansicht,  dass  Störungen  in  der  Funktion  der  Talgdrüsen  wesentlich  mit  zur 
Erzeugung  der  Seborrhoe  und  des  seborrhoischen  Ekzems  beitragen.  Mass- 
gebend ist  ilim  hierfür  das  ZusammentreiTen  von  Akne  und  Eczema  sebor- 
rhoicum an  denselben  Körperstellen.  Auch  Vi  dal  betonte,  dass  Patienten  mit 
seborrhoischen  Ekzemen  in  Besitz  eines  ungemein  entwickelten  Talgdrüsen- 
systems seien.  Zu  Cnnsten  dieser  Auf&utsung  sprechen  auch  die  Versuche 
Arnozaus  (1),  welcher  mittelst  eines  eigentümlichen  Verfahrens  die  Ver- 
teilung der  normalen  Fette  auf  die  Hautoberfläciic  studiert  und  dabei  gefunden 
hat,  dass  diese  Fettsekretion,  beim  Kinde  fast  null,  gegen  die  Pubertät  sich 
entwickelt,  und  zwar  yon  der  Nase  als  Centrum  aus  über  das  Gesicht,  den 
Kopf,  die  medianen  und  oberen  Teile  des  Rumpfes,  sodass  scldiesslich  bei 
graphischer  Eintragung  eine  Zeichnung  zustande  koomit,  welche  der  häufigsten 
Verbreitung  der  Seborrhoe  und  desEzoema  seborrhoicum  Unna  im  engeren 
Sume  entsphcht. 

Arnozan  lässt  es  unentschieden,  ob  diese  Fettsekretion  von  den  Talg- 
drüsen oder  den  Schweissdrüsen  ausgeht,  aber  er  kann  sich  der  Einsicht 
nicht  verschliessen,  dass  diese  Regionen  genau  diejenigen  sind,  wo  die  Talg- 
drüsen dominieren  und  dass  sie  fehlt,  wo  die  Talgdrüsen  fehlen  oder  selten 
sind.  Für  die  Unna  sehe  Anschauung,  dass  das  Fett  bei  dem  Eczema 
seborrhoicum  nicht  aus  den  Talg-,  sondern  aus  den  Schweissdrüsen  stamme, 
scheint  Neisser  einzutreten,  wenn  er  mit  Unna  an  Stelle  der  Seborrhoea 
oleosa  die  Bezeichnung  Hyperidrosis  oleosa  setzen  will. 
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Sicher  bekannt  ist  die  Quelle  der  mehr  fKissigen  Hautfette  auch  heute 
noch  nicht ;  auch  lieute  wissen  wir  noch  nicht,  ob  ebenso  wie  der  feste  Haut- 
talg auch  die  mehr  flüsaigen  Fette  allein  oder  xam  weitaus  grössten  Teil  den 
Haarbalgdrüsen  entstammen,  oder  ob,  wie  Unna  mit  Liebreich  annimmti 
diese  Drüsen  nur  das  zum  Einfetten  der  Haare  erforderliche  Fett  hefem, 
während  alles  übrige  Hautfett  von  den  Kn&ueldrüsen  and  vieUeicht  aueb  voo 
der  E|«idermis  selbst  geliefert  wird. 

Auch  die  neuesten  histologischen  JSefunde  Unnas  sind  nicht  geeignet, 
hirrüber  definitiven  Anfschluss  zu  gebm.  Seine  Präparate,  in  denen  die 
sekundäre  Osmierung  der  vorher  auf  anderem  Wege  gehärteten  Schnitte  Fett 
in  der  Cutis,  den  Schweissdrttsen  und  der  ganzen  Epidermis  zum  Vorschein 
kommen  Ittsst,  entstammen  sämtlich  der  Fusssohle  —  einem  Orte  also,  wo 
Talgdrüsen  überhaupt  fehlen;  und  es  wäre  nicht  unmöglich,  dass  gwade  an 
diesen  Stellen  die  Knäueldrüsen  allerdings  für  die  fehlenden  Talgdrüsen  ein- 
treten —  entscheidend  wären  nur  Schnitte  von  behaarter  Haut  und  zwar 
von  Haut  sowohl  mit  Flaumhaaren  als  auch  von  langbehaarten  Hautpartien. 
Und  nachdem  an  diesen  Stellen  die  in  gesundem  Zustande  bestehende  Ver- 
teilung des  Fettes  für  die  verschiedenen  Lebensalter  und  Eürperteile  fesi- 
gestellt  wäre,  künnte  man  entscheiden,  einmal  ob  beim  Eciema  sebonboicum 
wirklieb  eine  vermehrte  Fettabsonderang  vorliegt  und  zweitens,  von  welcben 
Organen  dieselbe  geliefert  wird. 

Es  ist  nämlich  selbst  die  für  die  Lehre  vom  Eczema  seborrhoicum  grund- 
legende Thatsaobe  einer  vermehrten  Fettsekretion  sdion  klinisch  für 
einen  grossen  Teil  dessen,  was  als  Eczema  seborrhoicum  bezeichnet  wird,  uiebt 
ganz  zweifellos.  So  beschreibt  Kaposi  ein  Eczema  foUiculare,  das  bei  Leuten 
mit  schlecht  gefetteter  Haut  entstehe,  wo  durch  die  Einwirkung  eines 
schädlichen  Einflusses,  wie  Hitze,  Schweiss,  ejne  Form  von  kteinen  Knötchen, 
den  Follikehi  entsprechend,  auftrete;  der  Reiz  dabd  steigert  sich,  es  kommt 
Ekzem  zum  Vorschein,  das  auch  nässend  wird.  Von  „Seborrhoe**  kann  bei 
diesem  Ekzem  sicherlich  nicht  die  Rede  sein;  aber  es  ist  doch  hierbei  daran 
zu  erinnern,  dass  auch  von  dem  Unna  sehen  Eczema  seborrhoicum  viele 
Formen  (z.  6.  die  Pityriasis  fadei)  von  Fettüberfluss  nicht  das  mindesle  auf- 
zuweisen haben. 

Zuzugeben  ist,  dass  bei  dem  wiiklicfaen  „seborrhoischen  E!kzem**,  z.  B.  dem 
Eczema  stemi  die  Ansammlung  der  Fettkrusten  sich  auf  die  Ekzemherde  be- 
schränkt und  nicht  auf  die  dazwischenliegende,  nicht  ekzematöse  Haut  aber> 
greift  —  das  spräche  für  die  Unnasche  Auffassung,  wonach  auch  die 
Seborrhoe  schon  ein  Ausdruck  der  entzündlichen  Hautreizung  ist  Neu  ist 
an  der  Unnasoben  Auffassung  der  Begriff  der  Sebotazis,  wonadi  ein 
Mikroorganismus  (resp.  ein  von  ihm  abgesondertes  Toxin)  imstande  ist,  eine 
vermehrte  Fettabsonderung  —  gleichviel  ob  von  den  Knäuel-  oder  von  den 
Talgdrüsen  her  —  auf  die  Hautoberfläche  hervorzurufen.  Diese  Anschauung 
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findet  eine  starke  Stütse  in  den  neueren  Arbeiten  Sabourauds,  welcher 
den  feinen  Bacillus,  den  schon  Unna  bei  der  Seboirhoe  gelegentlich  ge- 
funden hat  —  den  Unna  ferner  und  Hodara  im  Oomedo  gesehen  und  unter 
dem  19amen  AknebacUlns  als  Erreger  der  Akne  beschrieben  haben  — -  als 
den  ausschliesslichen  Eneger  der  Seborrhoe  ansieht  Sabouraud  fesst  frei-  . 
lieh  den  Begriff  der  Seborrhoe  viel  weiter  als  Unna,  insofern  er  die  Comedonen- 
bildung,  die  Acne  vulgaris  und  auch  als  akuteste  Form  der  Erkrankung  die 
Alopecia  areata  in  den  Krankheitsbegriff  Seborrhoe  einbezieht  —  auf  der  andern 
Seite  aber  hfilt  er  die  Pityriasb  simples,  die  nicht  mit  Fett  durchsetste  trockene 
Abschilferung  der  Kopfhaut  für  einen  seinem  Wesen  und  seinen  Ursachen 
nach  Yon  der  Seborrhoe  gllnstich  verschiedenen  Vorgang ;  er  hAlt  die  Seborrhoe 
nicht  für  einen  entsündUchen  Prozess  und  verlegt  sie  in  die  Talgdrüsen,  er 
erwShnt  auch  mit  keinem  Worte  ihre  Beziehungen  zum  Ekzem;  aber  was  seine 
Auffassung  der  Unnms  nfihert,  ist  die  Voistellung,  dass  ein  Bfikrooiganismus, 
resp.  das  von  ihm  abgesonderte  Toxin,  imstande  ist,  die  Hautdrüsen  zu  emer 
vermehrten  Fettabsonderung  anzuregen.  Den  exakten  Beweis  für  diese 
Hypothese  hat  auch  Sabouraud  nicht  gebracht,  da  die  Kulturen  seines 
Organismus  bei  den  Versuchstieren  keine  Seborrhoe,  sondern  Defluvium 
capilloram  erzielten.  Auffeilend  ist  ja  das  regelmässige  Vorkommen  dieses 
Bacillus  auf  der  Haut  Seborrhoischer  und  in  den  die  Öffnungen  der  Talg- 
drüsen verstopfenden  „Cocons";  immerhin  ist  liier  ein  umgekehrtes  Kausal- 
verhältnis, eine  Vorliebe  dieses  Bacillus  für  fetthaltige  Nährböden  möglich. 

Die  parasitäre  Erklärung  der  Seborrhoe,  wie  sie  rinui  und  Sabouraud 
geben,  überhebt  der  Notwendigkeit,  für  die  Seborrhoe  eine  andere  Ursache 
zu  suchen  ■—  wozu  alle  anderen  Autoren  genötigt  sind,  die  die  Seborrhoe  nur  als 
eine  gegebene  Unterlage  für  gewisse  Ekzemarten  ansehen.  Die  einen  Autoren 
wie  Kaposi,  Neisser,  Rrocq  helfen  sich  damit,  dass  sie  bei  gewissen  Indivi 
duen  eine  Art  seborrhoischer  Diatliese  zugrunde  legen,  VMdal  z.  B.  lässt  bei 
Individuen  mit  solcher  Diathese  alle  Hautaffektionen  einen  seborrhoischen 
Charakter  annehmen,  so  wie  es  Leute  giebt,  bei  denen  alle  Plautleiden  eiterig 
werden  —  andere,  wie  Barthelemy,  der  bekanntlich  mit  Vorliebe  den  Darm- 
traktus  für  alle  möglichen  Derniato.sen  verantwortlich  macht,  verlegen  die 
Ursache  der  Seborrhoe  dorthin.  Ein  Schüler  Barthelemys,  G.  Jaqucs, 
spricht  sich  in  seiner  Di.'^sertation  dahin  aus,  dass  die  pathologische  Seborrhoe 
nur  bei  Personen  mit  ungenügender  V'erdauung  vorkomme.  Er  nimmt  an, 
dass  sie  wahrscheinlich  bei  Störungen  im  gastrointestinalen  Chemismus  ver- 
anlasst wird  —  dadurch  sollen  Toxine  entstehen,  die  entweder  durch  Fern- 
wirkung vermittelst  des  Sympathicus  oder  direkt  bei  ihrer  Ausscheidung 
durch  die  Haut  auf  die  Hautdrü.'^en  einwirken.  Die  Seborrhoe  führt  dann 
zur  Reizung,  Erweiterung  und  Entzündung  der  Hautdrüsen,  sie  gieht  einen 
guten  Nährboden  für  die  von  aussen  auf  die  Haut  gelaugenden  pathogenen 
Keime.  Ee  sei  hierbei  kurz  au  die  Auslübruugeu  von  Schütz  erinnert,  der, 
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weiin  auch  nicht  direkt  für  das  seborrhoiäche  Ekzem,  so  doch  für  die  seiner 
Meinung  iiueh  •lieseni  nahe  verwandte  Aknegruppe  allerhand  Störunge  dw 
Ernährung,  Blutmischung  und  Verdauung  verantwortlich  macht. 

Unter  den  Gründen,  welche  Unna  bestimmten,  sich  für  die  parasitäre 
Natur  des  seborrhoiselien  Ekzems  auszusprechen,  war  einer  der  wesentlichsten 
die  Autoiuokulabilität  desselben  —  in  der  Thai  kriecht  dasselbe  nidit  nur  per 
continuitatem  in  ser{)iginüsen  Linien  auf  der  Haut  vorwärts,  sondern  Sf)ringt 
mit  ausserordentlicher  lAiclili«;keit  von  <-iner  Hautstelle  auf  die  andere.  £a 
lag  nahe,  zu  vermuten,  dass  das  seborrhoische  Ekzem  auch  auf  andere  Individuen 
übertragbar  sei  —  doch  hat  Unna  diese  Eigenschaft  des  Eczema  seboirhoicam 
meines  Wissens  au  keiner  Stelle  besonders  urgiert.  Doch  sind  von  anderer 
Seite  mehrfach  Beobachtungen  von  solchen  Übertragungen  mitgeteilt  worden; 
ich  nenne  u.  a.  Brooke,  Elliot,  Fox,  Barthelömy.  Neuerdings  hat 
Perrin  aof  dem  Internntion.  Kongress  für  Dermatologie  zu  London  zwei 
Serien  von  derartigen  Übertragungen  mitgeteilt;  freilich  handelte  es  sich 
hier  stets  um  ein  Eczema  unguium,  das  nach  unserer  Nomenklatur  gewöhn 
lieh  als  Eczema  marginatum  bezeichnet  wird;  doch  hebt  Perrin  ausdrüdüich 
hervor,  dass  Trichophytie,  Erytlirasma  etc.  vollkonmien  ausgeschlossen  waren. 
Ich  selbst  habe  erst  in  diesen  Tagen  eine  ganze  Familie  gesehen,  wo  der 
Vater  eine  mit  Fettkrusten  bedeckte  Glatze  aufwies,  die  Kinder  ein  sebor- 
rhoisches Ekzem  des  Kopfes,  des  Gesichts  und  zum  Teil  der  Achselhöhlen, 
die  Mutter  ein  Kopfekzem,  Intertrigo  der  Brüste  und  Rosacea  nasi.  In  solcheD 
Fällen  liegt  natürlich  der  Gedanke  an  eine  Übertragung  ausserordentlich  nahe. 

Ein  grosser  Teil  dessen,  was  Unna  als  Eczema  seborrhoicum  auffasst, 
ist  früher  als  Psoriasis  beschrieben  worden  und  wird  auch  heute  noch  von  vielen 
Autoren  als  Psoriasis  augesehen.  Es  sind  das  namentlich  die  von  Unna  aog^. 
nummuläreu  und  annulären  Formen,  mehr  oder  minder  grosse,  manchmal 
bis  zu  Handtellergrösse  und  darüber  anwachsenden,  mit  trocknen,  selten 
mehr  fettigenSchuppen  bedeckten  Plaques,  die,  wie  er  sich  einmal  ausdrückt 
„sich  ungemein  den  circinären  Psoriatiden  nfihem  und  oft  nicht  von  ihnen 
zu  unterscheiden  sind",  wAhrend  er  ein  andermal  (Histopathologie  p.  235) 
sie  direkt  mit  diesen  Psoriatiden  identifiziert  Er  hält  es  für  möglich,  wenn 
auch  nicht  für  ausgemacht,  dass  das,  was  wir  jetzt  noch  ,J*soiiasi8**  nennen, 
nur  ein  extremer  gut  charakterisierbarer  Typus  desselben  Hautkatarriis  ist, 
der  auf  anderen  Personen  und  auf  anderen  Rennen  als  seborrhoischer 
Katarrh  erscheint  Für  diese  Eventualität  spricht  seiner  Meinimg  nach  ausser 
den  klinischen  ÜbergangsCftllen  das  bakteriologische  Verhalten  —  nämlich 
der  regelmässige  Befund  von  Morokokken  auch  bei  der  Psoriasis.  Lassen 
wir  die  Bedeutung  und  die  Deutung  der  bakteriellen  Befunde  dahingestellt, 
—  so  ist  die  Thatsache,  dass  es  Übergänge  von  echter  Psoriasis  zum  Ekzem, 
insbesondere  zum  seborrhoischen  Ekzem  giebt,  nicht  zu  leugnen.  Broeq, 
der  Typen  solcher  Fälle  in  seinem  Lehrbuche  anführt,  spricht  sich  dahin 
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aas,  dass  wohl  due  Kombination  von  Psoriasis  imd  Seboxrhoe  vorlfige;  wie 
68  ein  Ecsema  seborrhoicorum  gäbe,  so  gäbe  es  auch  eiue  Psoriasis  seborrhoi- 
eorum.  Die  gleichzeitig  bestehende  Seboirhoe  beeinflusse  Aussehen  und 
Lokalisation  der  Psoriasis,  insofern  sich  die  Affektimi  nicht  selten  an  den 
Gelenkflächen  (Achsel,  Erural>,  Analfalten  etc.)  lokalisiere  und  leicht  auch 
zum  Nässen  führen  könne.  Das  seien  dann  Fälle,  die  für  einfache  Inter. 
trigines  gehalten  würden,  aber  der  Therapie  gegenüber  sich  sehr  hartnäckig 
ervnesen,  schliesslich  nach  der  Behandlung  mit  Theer,  Pyrogallus  etc.  sidi 
als  Psoriasis  entpuppten,  wenigstens  von  Psoriasis  nicht  zu  unterscheiden 
seien.  Brocq  erwähnt  dann  noch  eine  Form  von  paoriasisahnlichem  Kopf- 
ekzem,  sowie  femer  akute  psoriastthnliche  Eruptionen  bei  Leuten  mit  lai^ 
bestehenden  seborrhoiscfaen  Herden  —  ist  jedoch  geneigt,  diese  Erschei- 
nungen in  das  Gebiet  des  seborrhoischen  Ekzems  zu  verweisen.  Derartige 
Fälle  finden  sich  in  der  Litteratur  (Neumann,  Campbell,  Bulkley, 
Mathieu,  0.  Rosenthal  n.  a.)  ziemlich  häufig  vermerkt;  die  Fälle  lassen 
sich  in  zwei  Hauptgruppen  teilen,  einmal  in  solche,  wo  ein  anscheinen- 
des Ekzem  nach  mehr  oder  minder  vollständiger  Heilung  sich 
als  Psoriasis  entpuppte.   Hierbei  sind  folgende  Erklärungen  mOglich: 

1.  Die  Krankheit  war  von  Anfang  an  Psoriasis,  die  nur  durch  zufällige 
Umstände  (Lokalisation  in  einer  Gelmkbeuge,  äussere  Irritation  etc.)  ein 
ekzem  ähnliches  Aussehen  angenommen  hatte. 

2.  Es  war  eine  ursprünglich  bestehende  Psoriasis  durch  ein  später 

hinzukommendes  Ekzem  verdeckt  worden. 

3.  Die  nach  Abheilung  des  Ekzems  sich  präsentierende  ,, Psoriasis''  ist 
gar  keine  Psoriasis,  sondern  nur  ein  psoriasisähnliches,  psoriatiformes  Ekzem. 

4.  Beide  Krankheitszustände  sind  ihrem  Wesen  nach  verwandt  und 
können  sich  in  einander  umbilden. 

6.  Es  giebt  eine  Affektion,  die  zwischen  der  Psoriasis  und  dem  Ekzem 
steht  und  abwechselnd  das  klinische  Bild  beider  annehmen  kann. 

Dann  kommt  es  vor,  dass  eine  schon  lange  bestehende  Psoriasis 
sich  an  einzelnen  Stellen  in  echtes  —  oft  in  ein  nässendes  —  Ekzem 
umbildet  Mathieu  publizierte  vier  solcher  Fälle,  wo  sogar  binnen  24 
Stunden  sich  ein  akutes  generalisiertes  Ekzem  aus  einer  Psoriasis  entwickelte. 
Ob  hier  wirklich  ein  Ekzem  vorlag  oder  die  von  Kaposi  mehrfach  be- 
schriebene diffuse  generalisierte  Psoriasis,  kann  ich  nicht  beurteilen,  da 
mir  die  Mathieu  sehe  Arbeit  im  Original  nicht  vorliegt  Dass  die  Unter- 
scheidtmg  zwischen  beiden  Affektionen  gerade  bei  diesen  diffusen  pityriasis- 
rubraähnlichen  Zuständen  sehr  schwer  ist  wird  auch  von  Kaposi  betont 
'der  aber  in  der  Regel  die  Fälle  als  Psoriasis  generalisata  deutet,  während 
sie  z.  B.  Auspitz  sie  für  diffuse  ekzemähnliche  Dermatitiden  erklärt  welche 
zu  der  ursprünglichen  Psoriasis  hinzutreten. 
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SchHeflSÜch  giebt  ea  F&Ue  —  und  solche  sind  wohl  jedem  Dennatologea 
bekannt  —  wo  nebeneinander  typisohe  P&oriasplaquee  an  Knien,  Schienbanen 
nnd  Ellbogen  und  ebenso  typische  Foimen  von  Ecsema  seboirhoicam  steraak 
et  interscapnlaie  beateben,  daxwiachen  am  übrigen  Körper  Plaques,  die  ebenso- 
gut für  die  eine  wie  fOr  die  andere  Affektion  in  Anspruch  genommen  weiden 
könnten  —  und  man  hat  im  ganzen  doch  den  Emdruok,  dass  nicht  swd 
Krankheiten  neben-  und  übereinander  bestehen,  sondern  dass  nur  ein  ein- 
heitlicher patbokigisdher  Proaees  vorliegt  Solche  Falle  wAren  natürlich  sehr 
geeignet,  die  Un  nasche  Auffassung  —  als  sei  die  Psoriasis  nur  eine  extreme 
Form  des  ekzematösen  Hautkatarrhs  —  zu  stützen,  wenn  nicht  eben  die 
scharfe  klinische  Begrenzung  der  grossen  Mehrzahl  von  PsoriasisfilUen  und 
ihre  strengen  Scheidung  von  Ekzem,  auch  von  den  seborrhoischen  Formen 
desselben  immer  wieder  Zweifel  wachriefe.  Hier  wird  wohl  eist  die  bakterio- 
logische Diagnostik  zur  völligen  Klarheit  führen. 


B.  Erythema  exsudativum  multiforme  und  nodosum. 

J.  JadASBoln»  Bern. 
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Das  Wort  „Erythem**  hat  in  der  Dermatologie  viel  Verwirrung  an- 
gestiftet. In  seiner  wortlichen  Bedeutung  könnte  es  nur  diejenigen  Zustände 
bezeichnen,  welche  durch  Rötung  der  normalerweise  blassen,  anftmiscben 
Haut  charakterisiert  sind.  Früh  hat  die  Mehnahl  der  Autoren  diejeuigeo 
Rötungen  von  den  Er)'themen  abgesondert,  weldie  nur  und  yomhwein  auf 
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passiTer  Hyperämie  berahen  (die  ^gentlieheo  Staniuigshyperftiiiieu).  Bei 
der  ausserordenilich  grosaen  Zehl  der  dmoh  die  Teraofaiedensten  Ursachen 
bedingten,  wenigstens  im  Beginn  aktiv  hyperämisehen  Procesae  ist  es  dgent- 
üch  aelbatmtsäudlicb,  dasa  nur  diejeiiigeu  Erytheme  genannt  werden  BoUen, 
bei  denen  daa  Symptom  der  Rötung  das  einzige  oder  wenigstens  das  einsige 
bervoratechende  ist  Solohe  Froaesse  sind  sehr  hftnfig;  man  sondert  sie  viel- 
fach noch  —  ohne  zureichenden  Grund  —  in  Eiytheme  und  Roseolen,  je 
nschdem  sie  grttasere  Flachen  diffus  dbeniehen  oder  in  einzelnen  isolierten 
Flecken  auftreten.  Je  mehr  die  tttiologiäche  Richtung  in  den  Voideignmd 
trat,  nmsomehr  kam  die  rein  symptomatische  Bedehtung  der  Erytheme  zur 
fb^ennUns;  wie  schon  längst  die  Exantheme  vonMaaon  und  Scharlach,  so 
wurden  das  pi  äpuatuldse  der  Variola,  die  Ghokra-Roseola  etc.  etc.  nur  noch  ala 
Symptome  der  betreffenden  Krankheiten  erwähnt,  eine  grosse  Zahl  von 
£*rythemeD  ging  in  den  medikamentösen  Dermatosen  auf;  andere  erwiesen 
sich  nur  als  Vorstadien  der  Dermatitiden  und  wurden  oft  folgerichtig  bei 
dieaen  abgehandelt.  Die  so  eingeengte  Gruppe  der  ESrytheme  enthielt  nur 
noch  diejenigen  Hautveränderungeu ,  bei  wetohen  die  Rötung  das  einzige 
Symptom  war,  wie  das  Erythems  pudofis  oder  irae  (weldie  in  den  denna' 
tologischen  Lehrbüchern  immer  angefahrt  werden,  um  die  ISn Wirkung 
psychisoher  Erregungen  auf  die  Haut  zu  demonstrieren)  und  diejenigen, 
vorzugsweise  eiythematfisen  Hautaffektionen,  deren  Ätiologie  noch  ganz 
unklar  war. 

Ala  die  Physiologie  die  Bedeutung  der  Nerven  für  den  Ffillungszustand 
der  Ge&me  erkannt  hatte,  wurde  der  von  Eulenburg  und  Landois 
geschaffene BegrifE  der  Angioneurosen  bald  in  weitestem  Umfong  für  die 
Hautpathologie  verwendet.  Es  lag  ausserordentlich  nahe,  die  Erytheme  ^in 
ihrer  Gesamtheit  oder  wenigstens  einen  grossen  Teil  derselben  auf  Störung 
der  Gefässinnervation  zurückzuführen  und  man  konnte  eine  centrale  und 
eine  direkte,  sowie  eine  reflektorisch  bedingte  Einwirkung  auf  die  in  der 
Gefässwand  gelegenen  nervösen  Elemente:  Lähmung  der  Konstriktoren  und 
Erregung  der  Dilatatoren  zur  Erklärung  herbeiziehen. 

Unter  diese  Rubriken  liess  sich  unterbringen  alles  dasjenige,  was 
als  reines  Erythem  angesehen  werden  konnte:  das  traumatische  Erythem 
(physiologisches  Paradigma:  das  vasomoturische  Reizphänomen),  das  toxische 
Erj-thera,  bei  welchem  das  toxische  Agens  entweder  von  innen  her  angreift 
(physiologisches  Paradigma:  die  Amylnitrit-Hyperämie),  oder  bei  welchem  es 
von  aussen  wirkt,  das  psychisch  und  die  „reflektorisch"  bedingten  Erytheme. 

Nach  zwei  Richtungen  hin  aber  waren  und  sind  für  diese  theoretische 
Abgrenzung  der  Erytheme  wesentliche  Schwierigkeiten  vorhanden.  Es  ist 
unmöglich,  sie  scharf  abzusondern  von  der  Urticaria  auf  der  einen,  von 
den  Entzündungen  auf  der  anderen  Seite.  Der  einfachen  Rötung  auf  trau- 
matische Reize  hin  entspricht  bei  manchen  (und  wie  ich  hervorheben  muss, 
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sonst  ganz  gesunden)  Individuen,  die  Urticaria  foctitia,  das  heisst  ein  unmittel- 
bar durch  das  Trauma  bedingtes  drkumskriptes  Ödem  der  Haut;  den  toxischen 
Eiytbemen  mischen  sich  oft  und  ätiologisch  undifferenaierbar  die  Urticaria- 
quaddeln  bei.  Auf  der  anderen  Seite  gehen  diese  beiden  EIrjrthemgruppen 
ohne  jede  scharfe  Grenze  in  die  Entaflndungen  über.  Der  Bdz,  der  bei  dem 
einen  Individuum  ein  als  solches  ablaufendes  ,J!rythem"  bedingt,  kann, 
gleichviel  ob  er  von  innen  oder  von  aussen  angreift,  bd  einem  anderen 
eine  typische  Dermatitis  mit  allen  klinischen  und  anatomischen  Zeichen 
der  EntBÜndung  hervorrufen.  Ja  noch  mehr:  das  gleiche  Irritament  kann 
in  den  verschiedenen  Hautregionen  desselben  Menschen  je  nach  ihrer  ver* 
schiedenen  Empfindlichkeit  eine  scheinbar  einfache  Hyperfimie  oder  dne 
Entzündung  bedingen.  Man  hat  sich  in  diesem  Konflikt  im  allgemeinen 
damit  geholfen,  dass  man  auch  hier  im  einzefaien  Fall  die  Denominatio 
a  potiori  eintreten  liess.  So  lange  wir  über  die  Pathogenese  der  Urticaria 
und  Über  die  Beziehungen  der  Nerven  zur  Entzündung  nicht  mehr  wissen  als 
bisher,  wird  man  auf  diesem  eklektischen,  wie  man  zugeben  muss,  wenig  vnssen» 
schafUichen  Standpunkt  verharren  können.  Aber  man  wird  doch  auch  jetzt 
schon  den  BegrifE  Erythem  soweit  beschrtlnken  müssen,  dass  man  ihn  nicht 
mehr  verwendet  für  die  zweifellos  entzündlichen  Prozesse,  wie  sie  dem  Beginn 
oder  den  niedrigsten  Graden  der  Dermatitiden  entsprechen.  Eine  grosse 
Anzahl  von  Prozessen,  welche  zum  Teil  erst  in  neuester  Zeit  ihren  Namen 
erhalten  haben,  wie  das  Elrythema  scarlatiniforme,  bulloeum  vegetans  (Pem- 
phigus vegetans),  vaodniforme,  glntaeale  infantum,  striatnm,  gangraanoanm, 
induratum,  würden  dann  zu  den  Dermatitiden  gestellt  worden  sein,  zu  denen 
sie  thatsftchlioh  gehören. 

Diese  einleitenden  BemerkungeD,  in  welchen  ich  natürlich  nicht  die 
Absicht  haben  konnte,  eine  „allgemeine  Pathologie  der  Erytheme'*  auch  nur 
in  kürzesten  Zügen  zu  geben,  und  in  welchen  ich  vor  allem  die  historische 
Entwickelung  dieses  schwierigsten  Begriffes  der  Dermatologie  ausser  adit 
lassen  musste,  waren  notwendig,  um  von  vornherein  zu  betonen,  dass  die- 
jenigen Affektionen,  über  welche  ich  imfolgenden  zu  berichten 
habe,  die  Bezeichnung  Erythem  meines  Erachtens  zu  Unrecht 
tragen.  Denn  ihre  entzündliche  Natur  ist,  wie  wir  weiterhin  sehen  werden, 
unzweifelhaft,  und  ihre  Analogien  mit  den  eigeotUehen,  das  heisst  nicht  ent- 
zündlichen Angioneurosen  sind  nur  recht  ilusserlich.  Es  geht  nidit  au,  sie  mit 
Kaposi  (108)  unter  die  „typischen  Angioneurosen"  und  diese  unter  die  akuten 
entzündlichen  nicht  kontagiOsen  Dermatosen  einzureihen;  es  ist  auch  kein 
Fortschritt,  wenn  man  mit  Polotebnoff  (179)  alle  Erytheme  als  entzündliche 
bezeichnet;  sondern  man  wird  die  Bestrebungen  Unnas  (219),  das,  was  wir 
als  Angioneurose  aufsubssen  bereditägt  smd,  von  den  Entsflndungeu  ganz  zu 
trennen  (als  „Erythantheme"),  gutheissen  müssen,  so  wenig  eine  Systemati- 
sierung  jetzt  schon  möglich  ist. 
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Die  missbräachliche  Anwendung  des  Wortes  Erythem  war  schon  Fer- 
dinand Hebra  (90),  mit  dem  die  moderne  Geschichte  des  von  ihm  soge- 
nannten Erythema  exsndativum  multiforme  und  nodosum  beginnt, 
yoUständig  klar;  schon  er  entschuldigt  sich  (I.  p.  248)  gleichsam,  dass  er 
den  Namen  Erythem  beibehfilt  fflr  Erkrankungen,  denen  „eine  mehr  oder 
weniger  andauernde,  gleichzeitig  mit  Ezsudation  verbundene  GefilssfOlIe  su- 
grunde  und  welche  durch  ihr  Iftngeres  Bestehen,  durch  die  snccessiTe 
stattfindenden  Metamorphosen  ihrer  Form  an  der  aUgemeinen  Decke  und 
durch  manche  in  ihrem  Gtofolge  auftretende  Erscheinungen,  welche  die  gleich- 
zeitige Teilnahme  des  Übrigen  Organismus  beurkunden,  nicht  bloss  als  ein- 
fache Symptome,  sondern  als  sdbstindige  Übel  zu  betrachten  sind.** 

Aber  diese  Anschauung  Heb  ras  ist  nicht  die  massgebende  geblieben. 
Es  wflrde  hier  viel  zu  weit  führen,  die  Aulbssung  der  bdden  (hier  zunftchst 
zusammengelassten)  Erankheitszustttnde  durch  die  verschiedenen  dermato- 
logischen  Schulen  zu  verfolgen.  Der  Darstellung  Hebras  steht  vielleicht  am 
schroffsten  gegenüber  und  ist  jedenfalls  am  ausführlichsten  motiviert  die 
Besniers  welcher  den  klinischen  Begriff  dieser  Krankheiten  viel  weiter 
fksst,  als  Hebra  es  gethan  hatte.  Er  gelangt  von  diesem  Standpunkte  aus 
dazu,  nicht  wie  Hebra  unsere  Unkenntnis  der  Ätiologie  dieser  „selbstftndigen 
Übel"  einzugestehen,  sondern  sie  als  den  Ausdruck  einer  Reisung  der 
vasomotorischen  Apparate  durch  die  allerverschiedensten 
Agentien  zu  bezeichnen.  Diesem  Standpunkt  nähert  sich  jetzt  auch  der 
Kaposis;  ihn  vertreten  mehr  oder  weniger  scharf  Breda  (27),  Brocq  (30) 
(c'est  une  ezpression  symptomatique  d'^ts  morbides  de  natura  et  de  pronostic 
fort  divers),  Bulkley,  Oomby  (48)  (nur  für  das  Erythema  exsudativum 
multiforme),  Dubreuilh,  Hallopeau,  Maiocohi  (141),  Mariani,  Pawlow 
(171),  Richardi^re  (184),  Tommasoli  (214).  Der  Gegensatz  ist  ganz  schroff 
ausgedrückt  der:  Für  Hebra  sind  das  Erythema  exsudativum  midtÜv^me  und 
nodosutn  in  ihren  morphologischen  Symptomen  sehr  variable,  aber  in  sich 
abgeschlossene  Krankheiten  noch  unbekannter  Ätiologie,  für  Besnier  sind  sie 
die  durdi  die  Individualität  bedingte  Reaktion  des  Organismus  gegen  die 
mannigfaltigsten  Noxen;  für  Hebra  sind  sie  von  den  banalen,  wie  immer 
bedingten  Erythemen  abzusondern,  für  Besnier  bilden  sie  mit  diesen  eine 
Gruppe,  aus  der  sie  sich  nur  durch  morphologische  Abweichungen  hervor- 
beben. 

Wenn  wir  nach  der  Ursache  forschen,  welche  zwei  so  ausgezeichnete 

Beobachter,  wie  F.  Hebra  und  Besnier,  zu  so  verschiedenen  Auffassungen 
geführt  haben,  so  ist  nu-incs  Erachtens  ein  Moment  vor  allem  massgebend 
gewesen:  Wir  haben  je  länger,  um  so  mehr  die  Bedeutung  der  toxischen 
Dermatosen  kennen  gelernt;  wir  haben  erfahren,  dass  viel  gebrauchte  Arznei- 
stofFe  bei  einzehien  In(livi(kien  Er.sclioinun^iii  bedingen  können,  welche  die 
allerverschiedensteu    Hautkrankheiten    auf    das    täuscliendstc  uachuhmon. 
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Unter  (tiesen  medikamentösen  DermatOBen  sind  relativ  zahlreich  solche,  welche 
dem  Erythema  exsudativum  multiforme,  spärlicher  solche,  welche  dem  nodo* 
som  ähneln.  Es  lag  nahe,  alle,  auch  die  scheinbar  idiopathischen  Fälle  der 
letzterwähnten  Krankheiten  darauf  zu  untersuchen,  wie  weit  medikamentöse, 
toxische,  infektiöse,  traumatische  Reize  hei  ihnen  eingewirkt  haben  können, 
eine  wie  grosse  Rolle  auch  hei  ihnen  die  Idiosynkrasie,  die  Individualität  spielt. 
Und  aus  einer  solchen,  immer  nach  der  gleichen  Richtong  wiedeiholten  kli- 
nischen Unterauchnng  hat  sich  für  Besnier  die  oben  angefahrte  Anschaanng 
Sfgeben;  denn  —  das  muss  man  zugeben  —  wenn  man  nach  Momenten 
sucht,  welche  im  Leben  jedes  einzelnen  so  häufig  vorhanden  sind,  wird  es 
sdiwer  sein,  sie  nicht  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zu  finden. 

Für  denjenigen,  welcher  auf  Besniers  Standpunkt  steht,  ist  die  Frage 
nach  der  Ätiologie  zwar  nicht  für  den  einzelnen  Fall  gelöst;  aber  sein 
Kausalitätsbedürfnis  wird  sich  doch  oft  befriedigt  fOhlen,  und  jedenfalls  geht 
für  ihn  diese  Frage  in  der  allgemeinen ,  allerdings  auch  noch  sehr  unklaren 
der  toxischen  Exantheme  auf.  Wenn  jemand  an  einem  Erythema  exsudati- 
vum multiforme  oder  nodosum  erkrankt  und  man  findet  keine  bestimmte 
Ursache,  so  ist  das  mchi  wunderbarer,  als  wenn  eine  Urticaria  sdieinbar 
idiopathisch  entsteht;  eine  Verdauungsanomalie,  iigend  ein  peripherer  Reis 
lassen  sich  sur  fttiolog^sdien  AafUSnuig  oft  genug  finden,  und  warum  bei 
einem  Menschen  gerade  eine  dieser  Formen  entsteht,  das  liegt  eben  in  seiner 
Individualität  b^grflndet,  dersn  EigrOndung  fflr  uns  ja  ein  gewohntes  Rätsel 
ist.  Besnier  selbst  ist  der  Ansicht,  dass  troti  der  Mannigfoltigkeit  der 
„agents  piovocateuis  imm^diato**  der  Erytheme  der  „mode  pathogänique*' 
immer  derselbe  und  zwar  neurovaskuläre  ist;  er  meint,  dass  der  Angri&punkt 
dieser  Reise  wohl  immer  in  den  nervOsen  CSentren  zu  sndben  sei.  Dagegen 
betont  Tommas oli,  dass  die  Reisung  —  nach  der  von  diesem  Autor  beson- 
ders urgierten  Theorie  der  Intoxikation  und  Autointoxikation  —  von  dem 
verdorbenem  Blut  ausgeht  und  auf  die  Wandungen  des  tiefässbamnes  ent- 
weder direkt  oder  indirekt  (auf  dem  Wege  des  peripheren  oder  centralen 
Nervensystems)  ausgeübt  wird;  eine  Reizung  also,  welche  den  ganzen  Gefftss- 
bäum  trifft,  aber  Läsionen  nur  an  den  schwächsten  oder  an  denjenigen 
Punkten  hervorruft ,  an  denen  die  Eneigie  der  Reizung  aus  verschiedenen 
Gründen  grosser  ist 

Wer  Hebras  Spuren  folgend  an  die  Selbständigkeit  der  hier  be- 
sprochenen Krankheiten  glaubt,  der  muss  1.  versuchen,  die  Ätiohigie  der- 
selben näher  zu  erforschen  und  2.  spemU  durch  pathologisch-anatomische 
Untersuchungen  ihre  zunächst  klinisch  gefundene  Eigenheit  fsster  zu  be- 
gründen. 

Was  die  Ätiologie  angeht^  so  hat  eine  Anzahl  von  Autoren  einen  Hittel- 
weg zwischen  Hebra  und  Besnier  beschritten.  Diese  (z.B.  Brodier  |81], 
Oarruccio  [40],  Ehrmann  [50],  Finger  (86,  67],  Kaposi  [107],  Leloir 


.  Kj,  ^    by  Google 


Ätiologie.  UDiendioidaitg  tob  idiopothiMbem  and  sekuDdirani  Erythem. 


759 


(124],  Vidal,  Payne  [172',  Rochon  [196]  etc.)  meinen,  man  müsse  unter- 
scheiden I.  ein  idiopathisches  Erythema  exsudativum  multiforme  und  nodosum; 
und  II.  ein  sekundäres  Das  letztere  könne  nach  den  hi.sherigen  Erfahrungen 
zustande  kommen:  1.  durch  toxische  Einwirkungen  (Medikamente,  von  aussen 
eingeführte  Giftstoffe.  Autointoxikationen),  2.  durch  infektiöse  Einwirkungen 
(erabolische  Prozesse  bei  den  verschiedensten  Infektionskrankheiten  hervor- 
gerufen teils  durch  die  spezifischen  Erreger  derselben ,  teils  durch  Misch' 
infektionen);  3.  durch  unmittelbaren  Nerveneinfluss ,  a)  durcli  central  ein- 
wirkende Reize,  b)  „reflektorisch"  durch  peripherische  Prozesse  (Reizzustände) 
hervorgerufene  Angioneurosen. 

Es  ist  unzweifelhaft,  dass  auf  diesen  Wegen  Krankheitsbilder  zustande 
kommen  können,  welche  mit  unseren  beiden  Krankheiten  vielfache  Analogien 
aufweisen.  Naturgemäas  wird  es  oft  sehr  schwer  sein,  diese  einzelnen  Arten 
der  Pathogenese  auseinanderzuhalten;  es  gellt  aber  nicht  an,  alle  infektiösen 
Erytheme  als  toxische,  alle  toxischen  als  centrale  oder  alle  bei  Infektions- 
krankheiten auftretenden  als  infektiöse  aufzufassen  (Pa  w  1  o  w  will  nur  , .lokal, 
central  und  ntlektorisch  l)edingte"  unterscheiden);  denn  die  bei  Infektions- 
krankheiten auftretenden  können  toxisch  oder  infektiös  (embolisch)  sein,  die 
Toxine  wiederum  können  lokal  oder  central  angreifen  (cf.  oben  Tommasoli); 
in  manchen  Fällen  wird  es  zweifelhaft  sein,  ob  die  Hauterscheinungen  reflek- 
torisch oder  toxisch  bedingt  sind  (z.  B.  bei  Morbus  Basedowii  [Pawlowj,  bei 
Vaccine,  bei  Magendarmerkrankungen  etc.). 

ad  1.  Dass  toxische  Einwirkungen  dem  Erythema  exsudativum  multi- 
forme sehr  ähnliche  Prozesse  hervorrufen  können,  dafür  spricht  einmal  eine 
Anzahl  von  Arznei-Exanthemen,  auf  die  hier  einzugehen  viel  zu  weit  führen 
würde ;  dafür  si>rechen  die  Beobachtungen  bei  vielen  Vergiftungen,  bei  Urämie 
z.  B.  Huet  971  hei  Diabetes  (Hallopeau  und  Jouel  [86]),  das  gleich- 
zeitige Vorkommen  typischer  Urticaria  und  solcher  Erytheme.  Das  Gleiche 
gilt  auch  —  in  geringerem  Umfang  —  vom  Erythema  nodosum ;  denn  diesem 
ähnliche  Knoten  sind  (freilich  relativ  selten)  bei  Behandlung  mit  Jod  (Tala- 
mon  [209],  Casoli  [41],  Kaempfer,  ich  selbst  in  drei  Fällen,  u.  a.),  mit 
Brom  (Veiel  [220],  Winternitz  [22ö]),  mit  Ichthyol  (Freudenberg  [73J) 
beobachtet  worden.  Hier  wären  aucli  die  allerdings  noch  nicht  bestätigten 
Untersuchungen  Freunds  (74)  zu  erwähnen,  nach  denen  der  Harn  an  Erythema 
exsudativum  Erkrankter  Indol,  Skatoletc.  in  besonderer  Menge  enthalten  soll. 
Unter  die  toxischen  Erytlieme  geliören  wahrscheinlicl»  auch  diejenigen,  welche 
emmal  oder  immer  wieder  bei  Retention  von  Eiter  (Mastdarmstrikturen.  Dann- 
eiteningeD,  Bubonen  etc.)  entstehen  (Neumann  [164],  Ehrmann  |ö9|i. 

Vom  klinischen  Standpunkt  aus  kann  man  sagen,  dass  alle  diese  Er- 
krankungen sich  in  wesentlichen  Punkten  von  den  idiopathischen  unter- 
scheiden. Es  fehlen  meist  rli(>  Prodromi,  die  typische  Lokalisation,  das  tjrpische 
schubweise  Auftreten  der  EfUoreecenm  etc. 
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Bei  vielen  InfektioiiBkiankheiten  sind  Erytheme  der  veiachiedenBten 
Art  beobachtet  worden ,  bei  denen  ee  meiBt  simflohit  unentaohieden  gelaaeoD 
werden  mnss,  ob  sie  toxischer  oder  infektiöser  (emboliscfaer)  oder  eventaeU 
auch  reflektorischer  Natur  sind.  Ee  würde  viel  sa  weit  fahren,  im  einxelnen 
in  eine  Erörtenmg  dieser  verschiedenen  Möglichkeiten  einctttreten  oder  das 
sehr  sablreiche  und  sehr  ungleichwertige,  in  dieser  Beziehung  publizierle 
Material  su  dtieren.  Ich  verweise  auf  die  Angaben  von  Besnier,  Gombj, 
Etienne  (63),  Galliard  (77),  JouilU(104),  Lewin  (1S6, 129),  Mus87(159). 
Polotebnoff  u.  a.  und  erwähne  als  sdche  Krankheiten:  T^hus  (Galliard, 
Galton  [361,  Laufer  [121]  u.  a.),  Cholera  (Morel-LavalUe  [166]).  Diphtherie 
(Frankel  [71],  Kahn  [116],  Mussy,  Riehl),  Vaccine  und  Variola  (Epstein 
[62],  Fox  [681,  Frank  [72],  Jewett  [101],  Kaposi  [109],  M.  Morris  [166]), 
Erysipel  (Chantemesse  und.Sainton  [46],  Pertat  [174]),  Pneumonie  (Mac^ 
[136]),  Pyamie  und  Septicftmie,  Puerperalfieber  (Brieger  [29],  Gaertig  [76]), 
Endokarditis  (Barth  [8],  Biermer,  Brieger,  Ghaddock  [44]),  Masern  und 
Scharlach,  Influenza  (Hoffmann  [90],  Medves  [148],  Schwimmer  [198]), 
Varicellen,  Tetanus  (Molle  [152]),  Keuchhusten  (Bohn  [28]),  Gonorrhoe  (Rey- 
naud  [182],  Quinquaud  [181]  und  viele  andere). 

Es  scheint  auch  bei  manchen  En-  und  Epidemien  eine  besondere 
Neigung  su  Erythemen  vorhanden  zu  sein  (cL  s.  B.  Hutinel  und  de  Gimard 
(99):  unter  38  TyphusfilUen  12  Erytheme). 

ad  2.  Zur  Aufklärung  einzelner  dieser  Exantheme  als  embolische  haben 
Untersuchungen  Briegers,  Fingers  (65—68)  und  anderer  Autoren,  welche  in 
den  Efflorescenaen  selbst  Bakterien  fanden,  wesentlich  beigetragen.  Aber 
Finger  selbst  nennt  den  von  ihm  untersuchten  Fall  jetzt  (cf.  diese  Ei^geb' 
nisse  1896,  IV,  p.  332)  „Brythanthema  bacteriticum",  wohl  um  ihn 
vom  Erytheme  exsudativum  multiforme  zu  unterscheiden.  Wir  woHeo  ee 
dahingestellt  sein  lassen,  ob  die  Benutzung  der  Au  spitz  entlehnten  Bezeich- 
nung Erythanthema,  welche  Unna  fOr  die  reinen  Angioneurosen  benutzt, 
hier  redit  geeignet  ist.  Fttr  jetzt  genOgt  ee  hervorzuheben,  dass  weder 
der  Finge  reche  Fall  noch  die  sonst  etwa  hierher  zu  rechnenden  etwas 
anderes  als  sehr  geringe  Formtthnlichkeiten  mit  den  idiopathischen  Erythemen 
haben  (so  z.  B.  auch  der  Fall  Orillards  und  Sabourauds  (167):  Nach  einem 
Fliegenstich  am  Daumen  nus^grosse  harte  Knoten  am  Arm,  Thrombose  der 
Vena  axillaris  —  Streptokokken  in  den  „Erythem-Knoten";  —  hat  man  ein 
Rechte  das  ein  „Erytheme  nodoeum**  zu  nennen?). 

Eine  spezielle  Erwähnung  müssen  hier  noch  einige  Krankheiten  finden, 
von  denen  behauptet  worden  ist,  dass  sie  in  besonders  enger  Beziehung  zu 
den  Erythemen  stehen.  Das  sind 

a)  der  Bheumatismus.  Die  filtere  französische  Schule  hat  die  arth- 
ritische  Diathese  als  die  wesentliche  Ursache  der  Erytheme  angesehen; 
später  hat  man  mit  bestimmteren  Dingen  gerechnet  und  auf  der  einen  Seite 
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betont,  dam  beim  Gelenkrheutnatismas  Erytheme  ▼orkommen,  auf  der  anderen 
Seite,  dasB  die  Gdenkerscheinungen  bei  den  Erythemen  rheumatischer  (oder 
„peeodorbeamatiflcher*')  Natur  seien.  Die  klinischen  Erfahrungen  stehen  sich 
auch  auf  diesem  Gebiete  siemtich  unvermittelt  gegenflber. 

FQr  die  rheumatische  Natur  der  Erytheme  im  engeren  oder  weiteren 
Sinne  sprechen  sich  aus  u,  a.:  Begbie  (10),  Benham  (18),  Beeck  (21),  Buon- 
giovanni  (35),  Campana  (37),  Colby  (47),  Coulaud  (49),  Duhring  (57), 
Ferrand,  Grensner  (84),  Hoff  mann,  Mackensie  (188,  189),  Patteson 
(170),  Piasetzky  (177),  Strümpell  (208),  Villemin  (221).  Besondere  Be- 
Ziehungen  zum  Rheumatismus  werden  geleugnet  z.  B.  von  Bohn,  Bulkley, 
Brocq  (30),  Comby  (48),  v.  Dühring(56),  Janowsky,  de  Molänes  (151), 
Siredey  (203),  Tanturri  (218),  Veiel(220)  (fOr  das  Erythema  multiforme; 
das  Erythema  nodosum  sei  vielleicht  mit  Bheumatismus  verwandt).  Strümpell 
hat  Knoten  wie  die  des  Erythema  nodosum  bei  Fällen  von  akutem  Gelenk- 
rheumatismus beobachtet,  unterscheidet  aber  beide  Krankheiten. 

Speziell  für  diejeuigeu,  welche  im  akuten  Gelenkrheumatismus  eme  nicht 
spezifische  Infektion  mit  Eitererregem  sehen,  liegt  die  ZurückfÜhrung  der 
Erytheme  auf  die  gleiche  Ursache  nahe  (J  ürgensen:  „eine  Form  der  septischen 
Erkrankungen";  Singer  (202):  „pyätnische Hauterkrankung  par  ezcellence^). 

b)  Eine  besondere  Beachtung  hat  auch  der  Zusammenhang  von  Erythema 
nodosum  mit  Tuberkulose  seit  den  bekannten  Publikationen  Uf fei- 
mann s  (218)  gefunden. 

Dieser  Autor  hatte  behauptet,  dass  das  Erythema  nodosum  in  manchen 
FäUen,  die  er  von  dem  gewöhnlichen  Erythema  nodosum  gesondert  wissen 
wollte,  bei  tuberkulös  belasteten  Kindern  auftrete,  bei  ihnen  schwer  verlaufe 
und  zu  tuberkulösen  Erkrankungen  führen  kOnne.  Diese  Amicht  wurde  zuerst 
von  Oehme  (166)  und  seither  von  einer  ganzen  Anzahl  von  Autoren  (teils 
mit,  teils  ohne  Anführung  beweisender  oder  für  beweisend  gehaltener  Fälle) 
vertreten  (Appert  [3],  Bäumler  [6],  Bayet  [9],  Brunner,  Buisine  [34], 
Ga8touundKeim[79],  Jouillö,  Potain  [180],  Richardiire  (184),  Rochon 
[186),  Schamann  [192],  Schmitz  [lUäj,  Sohulthess  [196],  Tommasoli 
[216],  Veiel).  Andere  haben  von  einem  derartigen  Zusammenhang  nichts 
beobachtet  (Bohn,  Deubner[52],  Hocbsinger,  H.  Müller,  Pfeiffer  (175], 
Scheby-Buch  [193]  etc.). 

Auch  ich  habe  hierher  zu  rechnende  Fälle  nicht  gesehen;  doch  wird 
nicht  geleugnet  werden  können,  dass  die  Erytheme,  speziell  auch  dos 
schwerer  verlaufende  Erythema  nodosum  (wie  akute  Infektionskrankheiten  — 
z.  B.  Masern)  „weckend"  auf  eine  latente  Tuberkulose  speziell  im  Kindesalter 
wirken  können.  Es  ist  jedenfalls  auffallend,  dass  speziell  Meningitis  tuberculosa 
öfter  nach  Erythema  nodosum  aufgetreten  ist  («  f.  H  Appert,  Bui.sine,  Ro- 
chon). Ein  Grund,  mit  V  f  f  e im a n n  ein  besonderes  Erythem  der  Tuberkulösen 
abzugrenzen,  liegt  jedenfalls  nicht  vor;  ebensowenig  ist  bisher  der  Ge- 
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danke  eiDselner  Autoreu  (z.  B.  Schamanns,  Gastous  und  Keims),  das 
Erythema  nodosum  auf  eine  Mischinfektion  auf  Grund  der  Tuberkulose 
zurückzuführen,  thatsächlich  begründet.  Es  bleibt  aber  (speziell  mit  Rück- 
sicht auf  einen  Fall  Goldscheiders  [82i)  die  Frac^p  offen,  ob  nicht  die  Tuber- 
kulose (speziell  die  akute  Miliartuberkulose)  an  sich  den  Erytbem-Efflorescenzen 
Ähnliche  Symptome  bedingen  kann. 

c)  In  einen  kausalen  Zusammenhang  haben  Boicesco  (25),  Moncoryo 
(153,  154),  Ob^dönare,  Süss  (208a),  Volquardsen  (222)  und  Tscher. 
najew  Malaria  und  manche  (sum  Teil  als  klinisch  di^rent  dargestellte) 
Falle  von  Erythema  nodosum  speziell  bei  Kindern  gebracht;  so  wenig  zu  leuguen 
ist,  dass  bei  Malaria  wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten  ein  dem  Erythema 
nodosum  ähnliches  Exanthem  entstehen  kann,  so  wenig  geht  es  doch  an,  die 
idiopathische  Form  des  letzteren,  d.  h.  die  einzige,  die  eine  selbständige  Be- 
deutung hat,  zur  Intermittens  in  irgendwelche  Beziehung  zu  setzen;  denn 
auch  wo  die  letztere  yollständig  fehlt,  kommt  unsere  Krankheit  vor. 

d)  Über  die  ätiologische  Bedeutung  der  Angina  für  die  hier  be- 
sproelienen  Erytheme  liegt  eine  Anzahl  von  Angaben  vor  (Boeck  (20,  hier 
auch  die  ältere  Literatur],  Iloffinaun  [92],  Huchard  (95],  Lang,  Legendre 
und  Claisse  [122],  Lipp  (130],  Loebl  [133],  Mackenzie  [140:.  Mracek, 
NicoUe  [H)5],  Pfeiffer,  Max  Rosenthal  [1871,  Secchi,  vSto  1  ze  n  berg 
[206]);  vielfach  wird  in  diesen  ArlM-iten  aucli  die  Beziehung  des  Gelenk- 
rheurnatismup  zur  Angina  betont  (Beeck,  La  segne,  Fowler  etc.)-  Es 
niuss  zunächst  daliingestellt  bleiben,  oh  in  den  von  den  Autoren  berichteten 
Fällen  die  Erytlieme  als  sekundäre  in  dem  oben  erörterten  Sinne  aufzufassen 
sind,  oder  ob  die  Angina  ein  prodromales  Schleimhautsymptom  der  eehten 
„Erytheme"  darstellt,  wie  wir  .solche  an  anderen  Stellen  der  Mundschleim- 
haut jetzt  mit  Sicherheit  kenueu  (cf.  z.  B.  Huchard,  Lukasiewicz  [134], 
O.  Rosenthal). 

e)  Auch  über  den  Zusammeuhang  von  Syphilis  und  Erythema 
exsudativum  multiforme  und  nodosum  ist  eine  recht  umfangreiche  Literatur 
vorhanden;  (Allen  [1],  Beurrmann  und  Claude  [18],  Bock  [19],  Boeek 
[22],  Bronson  [32],  Ehrlich,  Finger  [68],  Fox  [70],  Justus  [105],  Lang, 
Lewin,  Ledermann,  Lipp  [ISO],  Mauriac,  NeumauD  [160],  Richar- 
dibre,  O.  Rosenthal  [188»  189],  Schoby-Bnoh,  Secchi,  Tanturri  [210], 
Testu  [211]  u.  a.).  Als  das  Resultat  der  zahlreichen  Einzelbeobachtungen 
(und  meiner  eigenen  Erfkhrungen)  kann  ich  hier  nur  anfuhren,  dass  die  6igent> 
liehen  Erytheme  nur  als  eine  zuffiUige  Kombination  bei  Lues  vorkommen, 
dass  dagegen  manche  syphilitische  Erscheinungen  bei  schwereren  FflUen  dem 
Erythema  nodosum  ähnlich  sein  können,  sich  aber  von  ihm  meist  durch  die 
Neigung  zu  Erweichung  und  durch  das  Verhalten  gegenüber  der  spezifischen 
Therapie  unterscheiden  (cf.  Secchi),  wfthrend  dem  Erythema  exsudativum 
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moltilonne  ähnliche  Affektionen  aach  als  reddivierende  Roeeola  (,,Eiytlieina 
fignratam")  vorkommen. 

Irgendwelche  heetimmte  ätiologische  Besiehnngen  der 
idiopathischen  Erytheme  su  den  fünf  hier  genannten  Erkran- 
kungen können  also  nicht  als  sicher  vorhanden  anerkannt 
werden. 

Die  Auffassang  Polotebnoffs,  dass  die  hier  besprochenen  Eiiytheme 
..keine  selbständige  Gruppe  von  Infektionskrankheiten**  bilden,  dass  sie  nur  „eins 
der  leichtesten,  ganz  anschuldigen  Symptome  der  verschiedensten  typischen 
und  atypischen  Formen  von  Infektionskrankheiten  darstellen",  hat,  wie  ich 
glaube,  mit  Recht  Anklang  nicht  gefunden.  Polotebnoff  rechnet  augen- 
scheinlich die  verschiedensten  bei  Allgemeinerkrankungen  auftretenden  Ery* 
theme  su  der  Gruppe  „Erythema  exsudativum  multifbnne  und  nodoeum"; 
auf  diese  Weise  kommt  er  su  der  Anschauung,  dass  die  Zahl  „dw  Erytheme 
einen  sicheren  Schluss  auf  die  Zahl  der  Infektionskrankheiten  (Oberhaupt) 
innerhalb  derselben  Zeit  gestattet". 

Auch  Bäumler  und  Richardiöre  denken  an  die  Möglichkeit,  dass 
die  gutartigen  Erytheme  Abortivformen  von  Infektionskrankheiten  sein 
konnten. 

ad  8.  Gans  unbewiesen  ist  es,  dass  durch  centrale  Erkrankungen  des 
Nervensystems  wirklich  dem  Erytberoa  exsudativum  und  nodoeum  analoge 
Erkrankungen  der  Haut  zustande  kommen  können.  Die  von  Lew  in  (127)  in 
dieser  Besiehung  reproduzierte  —  übrigens  sehr  spärliche  —  Kasuistik  weist 
nichts  sicher  Verwertbares  auf.  Der  von  J arisch  publizierte  Fall,  in  welchem 
bei  einer  Hautkrankheit  Veränderungen  im  Rückenmarke  gefunden  wurden, 
ist  zwar  als  „Herpes  iris"  geführt  worden,  entsprach  aber,  wie  der  Autor 
selbst  betont,  dem  Typus  dieser  Krankheit  keineswegs.  Und  unbewiesen  ist 
auch  die  Entstehung  dieser  Krankheiten  durch  psychische  Einwirkung  (Mayer 
|]47],  Richardi^re). 

Zweifelhaft  ist  es  mir  auch,  ob  die  als  reflektorisch  entstanden  ange- 
sehenen Fälle  wirklich  eine  auch  nur  einigermassen  ausgesprochene  Ähnlich- 
keit mit  den  spontan  entstandenen  „Erythemen"  haben.  Während  F.  Hebra 
die  Entstehung  reiner  Erytheme  von  der  Peripherie  her  nicht  anerkannt  hat, 
giebt  Kaposi  sie  als  freilich  ausnahmsweises  Vorkommnis  zu  —  schabe  er 
nach  Hg- Einreibung  Herpes  ins  und  bei  Tripper  Erythema  exsudativum 
multiforme  gesehen.  Die  meisten  neueren  Autoren  leugnen  —  mit  Recht  — 
dass  auf  solchem  Wege  typisches  Erythema  exsudativum  oder  oodosum  zu- 
stande kommen  kOnne. 

In  den  beiden  viel  citierten  Fällen  Lewin s,  in  denen  nach  Reizung 
der  Urethra  ein  Erythem  auftrat,  handelte  es  sich  nur  um  Reeidive  einer 
Hautkrankheit,  die  vorher  schon  bestanden  hatte.  In  dem  Falle  Du  Mesnils 
(ifiO)  trat  die  Hautkrankheit  allerdings  nach  der  urethralen  Behandlung  auf ;  aber 


764 


Jadassobn,  Eryttienia  exsudativum  multiforme  and  nodosum. 


sie  war  nicht  ein  typisches  Erythem,  sondern  aus  papuldsen,  noddsen  nnd 
Purpura-Effloresoenzen  gemischt,  also  gaos  atypisch.  So  schwierig  die  Deotimg 
dieser  Erkrankung  ist,  so  wenig  kann  man  sie  als  beweisend  dafOr  ansehen, 
dass  die  von  uns  als  typisch  angesehenen  Krankheiten:  Erythema  ezsnda- 
tivum  multiforme  und  nodoeum  wirklich  reflektorisch  entstehen. 

Das  in  der  Litteratur  vorhandene  klinische  Material,  das  Du  Mesuil 
zusammengestellt  hat,  und  einige  seither  bcobaclitete  Fälle  (z.  B.  Strauss  [207]), 
beweisen  wohl,  dass  ervihomatöse  Dermatosen  durch  periphere  Reizung  der 

verschiedensten  Organe  zustande  konnueii  können,  (beim  Zalindurchbruch, 
bei  Matten-  nnd  Danuerkrankungen,  Würmern  etc.).  ganz  besonders  aber  bei 
Affektionen  der  Urogenitalorgane  beider  Geschlechter,  so  auch  iii  regelmässiger 
Koincidenz  mit  der  Menstruation  —  cf.  Behrend  (II),  Bergli  (Ui,  llobbs 
(i)l),  Polotebnoff,  Stiller  (205),  WoHf  (226)  etc.  -  hei  manueller  Lösung 
der  Placenta  (Gaertig),  bei  Erosionen  der  Portio  i.Lc\vin),  bei  Circunacisiou 
(Knox  [113],  Lustgarten),  bei  „hysterischer  Epididymitis"  ^Morel  [L')5])  etc. 
Aber  es  fehlt  bei  allen  diesen  Beobachtungen,  soweit  sie  mir  bekannt  geworden 
sind,  der  wirklieh  typische  kliiuschc  Befund.  Es  muss  dahingestellt  bleiben, 
ob  ein  soleher  vorhanden  war  in  den  Fällen,  welche  Kromaver(lir))  meint, 
wenn  er  sagt,  dass  einige  wohl  auf  reflcktorisclicm  Wege  entstandene  Ödeme 
(wie  das  Erythema  multiforme)  gelegentlich  in  Entzündung  übergehen. 

Wenn  wir  also  auch  ohne  weiteres  zugeben,  dass  dem  Erythema  exsuda- 
tivum multiforme  undnodosum  ähnliche  Bilder  nach Toxiueinwirkung  und  durch 
uns  wohlbekannte  Bakterien  zustande  kommen  können,  so  müssen  wir,  wenn 
wir  den  Standpunkt  derjenigen  Autoren  begründen  oder  bekämpfen  wollen, 
welche  in  dem  oben  erörterten  Sinne  eine  ätiologische  Einteilung  dieser  Krank- 
heiten anstreben,  fragen:  Sind  die  klinischen  und  pathologisch- 
an  atomischen  Analogien  der  idiopathischen  und  der  seku  ndären 
Erytheme  so  gross,  dass  wir  gezwungen  sind,  die  verschieden 
bedingten  Afiektionen  zu  einem  Krankheitsbilde  zu  vereinigen? 

Dass  eine  ätiologische  Sondemng  bei  manchen  Enmkheiten  kaum  dureb- 
f übrbar  ist»  das  lehren  uns  gerade  einzelne  Dermatosen  mit  eindrin^cfaer 
Deutlichkeit  Ein  Beispiel  wird  das  klar  machen:  Der  Zoster  kann  sweifeUos 
auf  toxischem  (As-,  OO-Zoster)  und  traumatischem  Wege  zustande  konunen; 
er  kann  aber  ebenso  zweifellos  eine  «idiopathische'*  und  höchst  wahrschein- 
lich infektiöse  Krankheit  sein.  Trotzdem  können  wir  den  Krankheitsbegriff 
Zoster  nicht  ausmerzen;  denn  die  ganz  verschieden  bedingten  Zosteren  st^en 
ein  morphologisch  und  klinisch  zu  gleichartiges  Krankheitsbild  dar. 

Bei  den  „Erythemen"  ist  aber  mdnes  Erachtens  die  Analogie  zwischen 
den  idiopathischen  und  den  sekunderen  Formen  keineswegs  so  gross,  dass 
wir  nicht  schon  jetzt  gut  daran  thfttra,  diese  beiden  Gru[>peu  ganz  ausein- 
ander zu  halten,  die  sekundären  teils  zu  den  toxischen,  teils  zu  den  bakteneUen 
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BzanUieinAD  sa  Terwdaen,  die  idiopathischen  aber  als  eigene  Krankheiten 
in  betrachten. 

Die  Begrflndnng  dieses  Standpunktes,  der  mit  dem  ^on  Oaspaiy  (42), 
V.  Dflbring,  Unna  (219),  Veiel,  Villemin  n.  a.  mehr  oder  weniger  voll- 
ständig flbereinstimmt,  ist  sum  grosseren  Teil  rein  klinisch;  es  Ifisst  sich  wohl 
darthnn,  dass  die  bei  weitem  überwiegende  Mehrzahl  aller  Fälle,  welche  hier 
flberbaopt  in  Frage  kommen,  nach  den  Typus  verlaofen,  wie  ihn  Hebra 
geieichnet  hat  und  zu  dem  Tom  kfinisdien  Standpunkt  aus  sehr  wenig  hin- 
zuzufügen  ist. 

Eb  sei  hier  nur  daran  erinnert,  dass  fflr  das  Er3rthema  exsudativum 
multiforme  charakteristisch  ist:  das  Auftreten  von  papulöseu  Efflorescenzen 
mit  besonderer  Vorliebe  für  die  Streckseiteo  der  oberen  und  unteren  Extremi- 
täten und  für  das  Gesicht,  mit  grosse  Neigung  zu  peripherem  Fortschreiten 
und  zu  einer  bläulichen  Verfärbung,  welche  sehr  früh  eintritt,  mit  meist  unbe- 
deutender Fieberbewegung,  gelegentlich  mit  Beteiligung  der  Mundschleimhaut, 
der  Conjunctivae ,  mit  Gelenkschmerzen  etc.  Diesem  typiscliou  Ablauf  ent- 
sprechen die  Numeu  Erythenia  papulatum,  tuberculatum,  ciixinalum.  gyratum. 
Als  morphologi?;ehe  Abarten  des  Ki ylheius  ohiie  selbständige  Bedeutung  sind 
die  leider  noch  immer  mit  eigenen  Namen  genannten  vesikulösen  Formen: 
Herpes  iris  und  Herpcs  oircinatus  schon  von  F.  Hebra  (ÖO)  und 
Koebner  (114)  bezeichnet  worden. 

Der  Marne  Herpes  iät  am  besten  ausschliesslich  zu  reservieren  für  den  bekannten  Herpes 
laUalie,  CMulis,  progniitalw  etc.;  man  kaiui  ihn  noeh  bsniilseii  «Is  Baiwott  snm  Zottor,  um 
di«  nahen  BeaehongeD  dieser  Affektionon  zu  bezeiduMD.  Der  Name  Eryihema  iris  betieU 
Hieh  auf  solche  Pälle,  in  denen  eine  ct-ntiale  Efllorescenz  umgoben  wird  von  einem  erythema- 
töseu  Saume;  ist  die  centrale  £fllorescenz  eine  Blase,  so  wäre  das  ein  Erythems  iris  vesi» 
cid«Mmi;  bOdtt  aeh  ein  peripherer  Bkaenkraas  ana,  ao  wir»  das  Erythenia  dreinalam  Yaai- 
coloicom;  dieae  Formen  sind  es,  die  Baiin  ala  Hydroa  ▼öaicoleax  bezeichnete  and  die  Beanier 
.Erytheme  hydroa*,  Erytheme  bulleux  figuri*  nennt.  Alle  diese  Namen  haben  natürlich  nur 
eine  Bedeutung  für  die  Verständigung  über  diese  fonnalon  Varn  tüten;  man  rauss  sie  deswegen 
vom  didaktischen  Standpunlct  so  fassen,  dass  der  Krankheitsuamu  da»  Substantiv  bleibt  und 
die  Briwdrtor  einen  deakriptiTen  Oharaktor  bewahren,  wie  iria,  cirainatun,  bnUeana.  Neuere 
YemKha»  dem  Herpea  iila  eine  Sondentollung  zuzuerkennen  (Brocq),  aind  kautt  hegrOndek; 
wenn  manche  Patienten  vorzngsweise  an  dieser  Form  erkranken,  so  kann  man  das  auf  die 
individuelle  Reaktion  der  betreffenden  Individuen  beziehen.  Auch  die  i-'ra^e,  wie  weit  der  akute 
Pemphigus  mife  dem  Erythenia  exandatiyum  an  identifisieren  wire,  iat  an  Unreeht  (von  de  Mo- 
li aea  n.  a.)  in  poaitiveni  Sinne  beantwortet  worden.  Gewiaa  giehft  ea  FftUe  von  ,£iytbema 
holloBum*,  die  von  dem  akuten  Pemphigus  nicht  oder  kaum  zu  tronm^n  aind;  aller  TOrerOt 
noaa  dem  letzteren  noch  eigene  Kxistonzberec:htigung  zuerkannt  wt  ideii. 

Das  Erythema  nodosum  auf  der  andi^ren  Seite  laueh  Dermatitis 
contusiformis  genannt)  tritt  meist  mit  intensiveren  Allgemeinerscheinungen 
unter  der  Form  von  sehr  derben  und  tiefen,  schnell  blaurot  werdenden  und 
weiterhin  oft  die  charakteristischen  Farbenveränderungen  des  ausgetretenen  Blut- 
farbstoffes durchmachenden  Knoten  auf.  Die  visceralen  Komplikationen  und 
die  Allgemeinerkraukung  sind  bei  beiden  Krankheiten  sehr  verscliieden,  bei 
dem  Erythenia  Qodosuoi  im  allgemeiueu  schwerer;  doch  ist  kein  Grund  vor- 
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handen  mit  Lewin,  Mazzotti  (146),  Schmitz  (196),  Uffelmann  eine 
leichte  und  eine  maligne  Fonn  abzugrenzen.  Unter  den  malignen  FSUen  sind 
sicher  viele,  in  welchen  das  Erythem  nach  unserer  Auffassung  nur  ein  sekun- 
däres Symptom  ist 

Wenn  ich  mich,  wie  ich  das  als  Kliniker  fflr  unbedingt  geboten  halte, 
auf  den  Standpunkt  steUe,  dass  diese  beiden  Krankheitsbilder  selbstftndige 
Affektionen  im  Sinne  Heb  ras  sind,  so  habe  ich  jetzt  noch,  ehe  ich  mich  der 
allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  zuwende,  die  Frage  zu 
erledigen:  Sind  Erythema  exsudativum  multiforme  und  nodosum 
nur  verschiedene  Formen  derselben  Krankheit,  etwa  wie  ich  oben 
den  Herpes  ins  und  drdnatus  als  reine  Formabweichungen  des  £iytbeina 
exsudativum  multiforme  bezeichnet  habe,  oder  sind  sie  wirklich  ver- 
schiedene, wenngleich  nahe  verwandte  Krankheiten? 

Während  diese  Frage  für  diejeDigeu,  die  auf  dem  oben  dargelegten 
Standpunkte  Besniers  stehen,  in  dem  ersterwähnten  Sinne  erledigt  ist, 
finden  bei  der  Gegenpartei  beide  Anschauungen  ihre  Vertreter.  Die  rein 
klinische  Beobachtung  fOhrt  zu  dem  Resultat,  dass  in  der  bei  weitem  tiber- 
wiegenden Zahl  der  Fälle  entweder  die  eine  oder  die  andere  Exanthemform 
ausschliesslich  vorhanden  ist;  nur  in  relativ  seltenen  Fällen  finden  sidi 
Effloresoenzen  am  selben  Individuum,  welche  beiden  Formenkreisen  angehören. 
Solche  Fälle  erwähnen  sehr  yerschiedene  Autoren  (z.  B.  Bohrend,  Brault 
[26J,  Debove  [oO],  Gouguenheim  |83],  Kaposi,  Liszt  und  SzOllösi  [151], 
Du  M  esnil,  Neumann,  Sherwell  [200]  etc.).  Diese  Thatsachen  haben 
die  einen  (Auspits[5),  Bohn,  Brodier  [31],  Caspary,  Jariscb,  Kaposi, 
Koebner,  Lewin,  Mackenzie  [140],  Moides  [löl],  Nicolle,  Poloteb- 
noff,  Richardiöre,  Siredey  [203],  Villemin,  Wilson  [224]  etc.)  dazu 
geführt,  die  Differenzen  beider  Krankheitsformen  nur  auf  verschiedene  Lokali- 
satbn  oder  auf  individuelle  Unterschiede  zurückzufahren;  Andere  aber  glauben 
an  eine  essentielle  Verschiedenheit  und  fassen  die  Fälle  von  Kombination  als 
„symptomatische"  im  Gegensatz  zu  den  idiopathischen  auf  (Lesser  [125j, 
Bulkley,  Comby,  Görlitz  [89],  Janowsky,  Leloir  und  Vidal  [123], 
Neumann  [früher],  Petrini,  Pfeiffer  [17n|,  Schulthess  [196],  Unna, 
Veiel  etc.).  Auf  dem  Standpunkt  der  prinzipiellen  Sonderung  beider  idio- 
pathischen Krankheiten  steht  auch  v.  D  üb  ring,  der  unter  seinen  zahlreichen 
Fällen  von  Erythema  exudativum  nie  nodosum  gesehen  hat 

Ich  glaube,  trotzdem  ich  einige  Fälle  von  (scheinbarer)  Kombination 
idiopathischer  Exantheme  gesehen  habe,  ebenfalls  an  die  essentielle  Ver- 
schiedenheit beider  „Erytheme".  Ich  glaube,  dass  auch  ätiologisch  wirkUch 
verschiedene  Krankheiten  in  ihren  Atypien  zu  sehr  analogen  Formen  führen 
können  (so  z.  B.  die  herpetische  Form  des  Favus  zu  der  Trichophj'tie  ganz 
ähnlioheu  Erscheinungen,  die  Lues  zu  lupoiden  Herden  etc.)  und  dass  diese 
Atypien  zu  einer  Zusammenlegung  von  in  ihren  typischen  Fällen  wirküch 
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verschiedenen  AfTektionen  keinen  sureicbenden  Grund  abgeben.  Dieser  letzt- 
erwlUinte  St4iudpunkt  findet  eine  weseutliche  Stütse  io  den  ätiologiscbeQ  Tbat- 
Backen,  welche  noch  Erwähnung  finden  müssen. 

Die  Berichterstattung  über  die  ätiologischen,  die  „Erytheme** 
betreffenden  Unteisudmngen  hat^  (wenn  ich  hier  nicht  mehr  eingehe  auf  die 
oben  angedeuteten  Ansichten  derjenigen  Autoren,  für  welche  unsere  Krank- 
heiten nichts  sind  als  „banale"  Erytheme  mit  einem  bestimmten  Formen- 
Charakter),  sweierlei  auseinander  sn  halten:  Einmal  die  Befunde  derjenigen 
welche  eme  bestimmte  Ursache,  em  Bakterium  als  Ursache  dieser  Krank- 
heiten gefunden  haben  wollen  und  zweitens  die  klinischen  und  epidemiolo* 
gischen  Thatsachen,  welche  ein  Licht  auf  die  Ätiologie  zu  werfen  geeignet 
sind  oder  als  dafür  geeignet  angesehen  werden. 

Bei  den  bakteriologischen  Untersuchungen  muss  man  zunächst 
von  mdnem  Standpunkte  aus  ohne  weiteres  ausschalten  diejenigen  Fälle,  bei 
welchen  das  Erythem  nur  eine  sekundäre  Erkrankung  darstellte  und  bei 
welchen  es  sich  um  dem  Erythema  exsudativum  multiforme  ähnliche  —  sich 
aber  von  ihm  auch  klinisch  wohl  unterscheidende  —  durch  Hauterabolien 
(riebe  oben)  mit  uns  bekannten  Bakterien  eut«t:in(lene  Krankheiten  handelte. 

Ich  muss  aber  berücksichtigten  diejenifjen  l 'ntersuchuni^en,  welche  sich 
mit,  soweit  wir  wissen,  idiopathisch  entst4uideneu  Erythemen  beschilftigt  haben. 

Die  bakteriologischen  Befunde  bei  diesen  Krankheiten  sind  bis- 
her noch  ausserordentlich  spärüch  und  —  das  können  wir  vorausschicken  — 
keiner  von  ihnen  hat  eine  wissenschaftliche  Bedeutung.  Nur  noch  historisches 
Interesse  hat  die  schon  von  Pick  (178),  Besnier  und  anderen  kritisierte  Angabe 
Kaposis  von  dem  Vorhandensein  von  Pilzfäden  bei£rythema  exsudativum. 

Die  Untersuchungen  Demmes(51)  bei  fünf  Fällen  von  schwerem  Ery- 
them mit  Purpura  und  multipler  Hautgangrän  sind  schon  in  diesen  Ergeb- 
nissen (Jahrg.  I.  Abteil.  4.  1896,  p.  800)  referiert.  Hier  genügt  es  hervorzu- 
heben, dass  diese  Erkrankungen  von  dem  gewöhnlichen  Erythema  nodosum 
zu  verschieden  waren,  als  dass  die  Befunde  Demmes  für  unsere  Frage  irgend 
eine  Bedeutung  hätten. 

Die  Bakterien,  welche  Haushalter  (88,  89)  in  Vesikefai  bei  Erythema 
exsudativum  multiforme  und  einmal  auch  im  Urin,  nicht  aber  im  Blut  ge- 
funden hat,  sind  ebenfalls  schon  beschrieben  (1.  c.  p.  800).  Eine  Bedeutung 
kann  ihnen  darum  nicht  beigemessen  werden,  weil  sie  eben  ans  Blasen  kulti- 
viert, nicht  aber  im  Gtewebe  nachgewiesen  sind. 

Simon  und  Legrain  (201)  haben  aus  den  tieferen  Hautschichten  bei 
einem  I^ythema  mai|(inatum  einen  weissen  und  einen  gelben  Micrococcus 
gesOchtet,  von  denen  sie  den  ersteren  für  identisch  mit  dem  von  Haushalter 
gefundenen  halten;  er  erwies  sich  Mäusen  gegenüber  pathogen.  Auch  dieser 
Befund  hat  keine  Bedeutung,  da  die  Gewebsuntersuchung  ebenfalls  fehlt. 
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Die  imter  vier  FäUen  sweimal  m  Blasen  gefondenen  Kokken  Caruccios 
(40),  die  von  Janowsky  bei  „schweren  Fallen*^  von  idiopathisohen  Erythemen 
(?)  gezOchteten  Streptokokken,  die  aus  dem  Blnt  gewonnenen  Staphylokokken 
Petrinis,  die  aas  dem  post  mortem  entnommenen  Venenblut  gewachsenen 
weissen  und  gelben  Kokken  Lnssatos  (135),  die  einmal  von  Majocchi 
(141)  kultiTierten  Kokken,  denen,  soweit  ich  sehe,  der  Verfasser  selbst  keinen 
grossen  Wert  beilegt,  die  in  den  Schuppen  des  Erythems  und  im  Blut  ge- 
fundenen Badlleu  und  Sporen  Manssurows  (142),  die  Angaben  Mantles  (148) 
bedOrfen  nur  der  VoUstttndigkeit  halber  der  Erwähnung.  Der  Fall  Sabras^s, 
in  dem  Bacillen  im  Blut  g«lunden  wurden,  macht  nicht  den  Eindruck  eines 
idiopathischen  Erythems.  Singer  hat  in  sieben  Fällen  von  Erythema  ezsnda- 
tivum  multiforme  bei  akutem  Gelenkrheumatismus  und  m  sw^  anderen 
Fällen  im  Blut  aus  den  Efflorescenzen  Staphylo-  und  Streptokokken  gefunden. 
Auf  Grund  dieser  Resultate  ist  er  au  der  bereits  erwähnten  Anschauung 
gekonmien,  dass  von  den  symptomatischen  Erythemen  diejenigen  am  häufig- 
sten sind,  welche  generalisierte  pyämisehe  Firoseese  b^leiten,  und  er  ist 
geneigt,  das  Erythema  exsudativum  überhaupt  ab  eine  pyämisehe  Elrkrank- 
ung,  wie  den  akuten  Gelenkrheumatismus,  anxusehen. 

Auch  diesen  Befunden  gegenüber  wird  es  gut  sein,  zunächt  sich  skeptisch 
zu  verhalten  —  denn  es  fehlt  auch  hier  der  mikroskopische  Nachweb  der 
Aiikroorganismen  in  den  Geweben  und  diesen  positiven  Befunden  stehen 
sehr  zahlreiche  negative  gegenüber  (Boer,  Breda  [27],  Brieger,  Finger 
[bei  zwei  Fällen  von  idiopathischem  Erythem],  Görlitz,  Granoher,  Lan- 
nois  [120],  Leloir  und  Vidal,  Melle  und  Stanziale  [149],  Molänes- 
Mahon,  Philippson  [176],  Max  Uosenthal,  Secchi,  Titomanlio  [213, 
ein  einem  Malaria-Plasmodium  ähnliches  Gebilde  1],  Unna). 

Auch  ich  selbst  habe  bei  wiederholten  mikroskopischen  und  bakterio- 
logischen Untersuchungen  von  Erythema  exsudativum  multiforme  imd  nodo- 
sum  nur  negative  Resultate  erzielt 

Es  sei  hier  noch  erwähnt,  dass  Thibierge  (212)  ohne  positiven  Erfolg 
Autoinokulationen^jmit  dem  Blaseninhalt  von  Erythema  exsudativum  vor- 
genommen hat. 

Die  idiopathischen  Erytheme  teilen  also  augenscheinlich  das  Scbidcssl 
der  „akuten  Exantheme",  dass  ihre  Mikroorganismen  mit  unseren  HüUb- 
mittein  vorerst  nicht  entdeckbar  sind.  Das  bt  naturgemäss  kein  Grund,  ihre 
infektiase  Natur  zu  bestreiten. 

Die  Mehrzahl  der  Autoren,  welche  an  die  selbständige  Bedeutung  der 
Erytheme  (in  unserem  Sinne)  glauben,  hält  diese  Krankheiten  für  spezifische 
Infektionsbankheiten  (so  Caspary,  Cursehmann,  Dörth  [54],  v.  Düh- 
ring,  Duguet,  Görlitz,  Grisolle,  Joseph  [103],  Kühn,  Kussmaul, 
besser,  Liszt  und  Szöllösi,  de  MoUnes,  Moriceau  [157],  Pfeiffer'), 
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Quincke,  Schadeck  [191),  Schiff  [194],  G.Söe,  Settegast  |199|,  Tala- 
mon  |a09],  Troasseau  [217],  Unna,  Veiel  u.  a.). 

Von  den  Gründen,  die  für  dieee  bislang  noch  hypothetische  Anschauung 
sprechen,  stehen  die  klinischen  in  erster  Reihe.  Die  idiopathischen  Erytheme 
stimmen  in  der  Tbat  in  den  wesentlichsten  Punkten  mit  den  akuten  Infektions* 
krankheiten  ütMrein;  idi  nenne  hier  nur  die  Pkodromalersdieinungen,  den 
oft  akuten,  fieberhaften  Verlauf,  die  rheumatischen  Beschwerden,  die  Schleim- 
hautaffektionen '(Mund-,  Rachenhöhle,  Conjunctiva,  'ßrachea,  Vulva  etc.), 
die  visceralen  Komplikationen,  Milzschwellung,  (Bfils  meist  veigrOesert  in 
y.  Dührings  Fällen),  Endokarditis,  Pneumonie,  Pleuritis,  Nephritis,  Meningitis, 
Magen-Darm-Erscheinungen,  Leber-Degeneration  (Mackensie),  LymphangitiSy 
Lymphadenitis,  Phlebitis  (Girode  [80]),  Neuritis  (Genas  [48],  Bucngiovanni); 
es  ist  unmöglich,  hier  die  litterarischen  Belege  für  alle  diese  Komplikationen 
ansuführen;  ich  dtiere  beispielsweise  noch  Amiaud  [2],  Besnier,  Oolby 
[47|,  Lewin,  Osler  [168]  etc.  etc.). 

Ober  die  Epidemiologie  der  „Erytheme**  wissen  wir  bisher  noch 
nicht  gerade  viel.  Das  Wenige  aber  erfordert  aufmerksamste  Berüoksiditigung. 
Manche  Autoren  sprechen  von  epidemischem  Auftreten  (s.  B.  Kromayer  [115], 
Manssurow  [142],  Ramsay  Smith  [204])  ohne  spesielle  Angaben  su  machen. 
Lew  in  und  Dehme  (166)  haben  Öfters  gleichzeitig  Erkrankungen  gesehen. 

.  Besonders  wichtig  aber  sind  einselne  spexiellere  Beobachtungen  über 
epi-  und  endemisches  Vorkommen;  so  die  von  Rigler  (Türkei),  Gaal  (7ö) 
(Bosnien),  0.  Brunn  (Jütiand,  dt  bei  Gürlits),  Hochsinger  (gehäuftes 
Vorkommen  in  Wien).  Sehr  eigenartig  ist  die  Mitteilung  von  Appert,  der 
in  einer  Eamilie  eine  Ansahl  von  Kindern  an  scheinbar  verschiedenen 
Krankheiten  (Bronchitis,  Pneumonie,  Status  typhosus)  behandelte,  welche  cum 
grOssten  Teil  durch  ein  Erythema  nodosum  eingeleitet  wurden.  Von  C.  Herz- 
heim er  wurde  in  einem  Regiment  bei  14  Rdoruten  Erjrfhema  exsudativum 
beobachtet  v.  Stare k  (dt  bd  Görlitz)  sah  Erythema  nodosum  bd  Ge- 
sdiwistem,  Lannois  (120)  drd  Inf ektionen  im  Hospital  (nachdem  ein  Patient 
mit  Erythema  nodosum  und  Rheumatismus  au^nommen  war) ;  P  a  r  a  (169) :  Bui 
Mädchen  wird  in  einer  Pension  von  Erythema  nodosum  befallen,  wird  nach 
Haus  und  in  dassdbe  Bett  mit  einer  jüngeren  Schwester  gebracht;  nach  neun 
Tagen  erkrankt  auch  diese.  Brunner  (cf.  Schmlthess  [196])  hat  in  derselben 
Wohnung  bd  swd  Familien  mehrere  Fille  nach  einander  gesehen.  Von  den 
oben  berdts  erwähnten  HÜlen  von  „sdiweiem  Erythem**  (?),  die  Demme 
beobachtet  hat  betrafen  drei  Geschwister. 

fiesfmders  wichtig  ist  in  dieser  Beziehung  die  Arbdt  von  v.  Dühring, 
welcher  beim  Militär  in  Konstantinopel  im  Frühjahr  und  Herbst  gehäufte 
Fälle  von  Erythema  multifonne  beobachtet  hat  und  daraus,  wie  ans  dem 
typischen  Ablauf,  deu  Schluss  zieh't,  dass  es  eine  Infektionskrankhdt  ist,  da 
andere  ätiologische  Momente  absolut  nicht  auffindbar  waren.  (Die  Bemerkung 
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TommasoUfl,  dass  die  F&lle  yon  y.  Dühring' nicht  als  Erytbema  ezsada- 
tiyum  multiforme  Hebrae  aafgufaBsen  sdeu,  scheint  mir  nicht  begründet; 
denn  das  yon  y.  Dübring  geeebilderte  Bfld  stimmt  in  allen  weaentliehen 
Punkten  mit  dem  Hebras  ttberein;  yereüuelte  Abweichungen,  wie  z.  B.  die 
Häufigkeit  der  Oonjunctiyitis  in  Eonstantmopel,  sind  niebt  stftrker,  ala  sie  uof 
auch  bei  anderen  Epidemien  yon  Infektionskrankheiten  als  durch  den  „Qemm 
epidemicus"  bedingte  bekannt  sind). 

Sdir  interessant  in  epidemiologiseher  Besiehung  sind  auch  die  statisti- 
schen Erhebungen  yon  Sch  ulthess,  welcher  gefunden  hat,  dass  die  „Kur?e*' 
des  Erytbema  nodosum  (an  der  Züricher  medianischeu  Klinik  yon  1880—1891 
studiert)  sich  wesentlich  anders  yerhftlt«  als  die  des  Eiythema  ezsudatiyum, 
aber  auch  wesentlich  anders  ala  die  des  akuten  Gelenkrheumatismus,  dagegen 
merkwürdig  Übereinstimmt  mit  der  des  Scharlach. 

Die  Kontagiositftt  des  Erythema  ezsudatiyum  multiforme  wird  yon 
den  meisten  geleugnet  (s.  B.  Hebra,  Kaposi,  Besnier,  Deubner  (62, 6S)), 
so  auch  jüngst  yon  Veiel,  welcher  eher  geneigt  ist,  em  miasmatisches  Virui 
ansnnehmen.  Comby  nennt  die  Kontagiositit,  wenn  sie  yoriianden  ist, 
schwach;  er  hat  nie  einen  Fall  im  Hospital  entstehen  sehen  (s.  ob.). 

Tellurische,  atmosphärische  etc.  Einflüsse  sind  yon  yerschiedenen  Seiten 
als  bedeutungsyoU  für  die  Entstehung  und  Ausbreitung  der  Erytheme  ange- 
sehen worden  (Niederscfalige,  Feuchtigkeit  des  Bodens  und  der  Wohnungen  — 
Kühn,  Schulthess  etc.).  Die  schon  yon  F.  Hebra  betonte  Erftihmng, 
dass  diese  Krankheiten  im  Frühjahr  und  Herbst  besonders  häufig  auftreten« 
ist  bestätigt  worden  yon  Colby,  yon  Dübring,  Joseph,  Kaposi  (103), 
Kühn,  besser  (125),  MoUnes-Mahon,  Neisser,  Singer  (202)  etc.;  auch 
ich  glaube  für  sie  eintreten  zu  können;  sie  wird  bestritten  u.  a.  yon  Besnier 
und  Comby. 

Vom  therapeutischen  Standpunkt  aus  hat  Gaspary  in  der  prompten 
und  sicheren  Wirkung  der  Salicylsäure  ein  weiteies  Argument  für  die 
infekti<l6e  Natur  der  Erytheme  su  finden  geglaubt. 

Eine  prädisponierende  Wirkung  wird  yon  denen,  welche  die  Erytheme 
nur  als  symptomatische  Krankheiten  ansehen,  der  angiooeurotischen  Erreg* 
barkeit,  allen  schwächenden  Momenten,  Infektionskrankheiten  etc.  rage* 
schrieben;  yon  den  anderen  Autoren  werden  spesiell  das  jugendliche  Alter, 
Klimawechsel,  schlechte  hygienische  Verhältnisse,  besonders  ungünstige  Wohn- 
ung etc.  angegeben.  Das  weibliche  Geschlecht  scheint  häufige  an  erkranken 
(cf.  z.  B.  Bohn,  Colby,  Kühn,  Mackenzie,  de  Molönes,  dagegen  Comby, 
Dörth  [54]).  Der  Erkältung  wird  yon  manchen  (z.  B.  Gharlouis  [46],  Brocq 
[30],  Mackenzie  gegen  Lewin  u.  a.)  eine  wesentliche  Bedeutung  beige* 
messen;  dagegen  führt  Mayr  (147)  geradezu  die  Hitze  als  „hauptsächlichste 
Erregungsursache**  an.  Sehe by -Buch  hat  gefunden,  dass  meist  kräftige 
Individuen  an  Erythema  nodosum  erkranken.  Meine  eigenen  Beobachtungen 
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haben  über  aUe  diese  .«diepoiiierendea  Momente"  bei  den  idiopathiaohen 
Erythemen  nichte  Sicheree  ergeben. 

Über  die  Grup)>e  von  Infektionskrankheiten,  zu  denen  die  Erytheme  ge> 
hören  sollen,  sind  die  meisten  Autoren,  welche  auf  unserem  Standpunkte 
stehen,  nicht  in  Zweifel;  aus  einer  Anzahl  hier  nicht  näher  zu  erörternder 
Grrfinde  stellen  sie  (z.  B.  Boeck,  Hoffmanu,  Mackenzie,  Stolzen- 
berg, Wagner)  dieselben  in  nächste  Nachbarschaft  zum  akuten  Gelenkrheu- 
matismus und  zur  Purpura  und  bilden  eine  ,,S^rie  morbide"  aus  diesen  ver- 
schiedenen Krankheiten,  indem  sie  bald  mehr  an  eine  wirkliclie  einheitliche 
Ätiologie,  bald  niL-hr  nur  an  iitiologische  \'erwandtschaft  glaulien.  Das  Zu- 
sammenvorküunnen  von  Hrytlu  iiien  und  l*ur{)Ura,  l'eliosis  rheuiiiatica  etc. 
wird  von  diesem  Standpunkte  aus  besonders  betont  (Osler,  Schiff,  Sher- 
well,  Wagner  u.  a.). 

Gegenüber  der  schon  längst  vonKai)osi,  in  letzter  Zeit  besonders  von 
Fayrer(H4)  ausgesprochenen  Ansicht  von  der  Identität  der  Purpura  und  der 
Erytheme  macht  Mackenzie  (mit  Recht)  geltend,  dass  beide  Prozesse  von 
einander  zu  trennen  sind :  bei  dem  Erythema  exsudativum  multiforme  seien 
die  Hämorrhagien  nur  zufällig,  bei  der  Purpura  primär  und  essentiell.  Auch 
bei  diesen  beiden  Krankheiten  ist  das  Verhältnis  wohl  so,  dass  atypische 
Erscheinungen  derselben  klinisch  ähnliche  Symptomenkomplexe  bedingen 
können,  die  Grund-Krankheiten  aber  verschieden  sind.  Da  es  eine  symp- 
tomatische Purpura,  wie  symptomatische  Erytheme  —  und  zwar  auf  Grund 
derselben  Ursachen  —  giebt,  sind  aus  beiden  kombinierte  sekundäre  Exan- 
theme nicht  selten. 

Sind  die  „Erytheme"  infektiöse  Affektionen,  so  müssen  wir  noch  henror- 
heben,  dass  sie  eine  Immunität  nicht  hinterlassen;  im  Gegenteil  giebt  es 
besonders  beun  Eiythema  exsudativum  multiforme  nicht  selten  mehrmals  und 
manchmal  sogar  regehnäsaig  zu  gewissen  Jahresseiten  reddivierende  (Typus 
annuus)  Erknmkungen,  von  denen  es  alleidings  zum  Teil  sweifelhaft  ge> 
lassen  werden  muss,  ob  sie  zu  den  eigentlichen  idiopathischen  Erythemen 
gehören.  In  dieser  Beziehung  haben  diese  Fälle  Ähnlichkeit  mit  den  recidi- 
yierenden  Erysipelen. 

Ober  die  Eingangspforten  der  Infektion  lässt  sich  natfiriich  nur  Hypo- 
thetisches sagen  —  v.  Lukasiewicz  (184)  hält  die  MundbAhlenschleimhaut 
für  den  wesentUchsten  Inf^ktionsort  (über  die  Angina  s.  oben). 

Die  histologischen  Uutersuchungeu  über  l^rytliema  exsudativum 
multiforme  und  nodosum  sind  nicht  gerade  zahlreich  und  von  den  in  der  Litteratur 
vorliegenden  muss  ein  Teil  von  meinem  Standpunkt  aus  ohne  weiteres  aus- 
gMchlossen  werden,  weil  sie  nur  symptomatische  oder  sekundäre  Exantheme 
betreffen;  sie  sind  teilweise  in  dem  Referat  Fingers  „Krythanthema  bacte- 
riticum"  (Diese  Ergebnisse.  Jahrg.  l.  Bd.  i\'.  IbiWi)  berücksichtigt 
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Audi  bei  denjenigen  FfiUen,  welche  ab  —  in  unserem  Sinne  —  echte 
idiopathische  ^«Erytheme"  beschrieben  sind,  wird  man  mit  der  Verwertung 
des  histologischen  Materials  sehr  vorsichtii^  sein  müssen,  weil  die  Kranken- 
geachichten  oft  nicht  oder  unzureichend  wiedergegeben  sind  und  zunächst  nur 
absolut  ^rpische  Falle  zum  Aufl>au  des  anatomischen  Bildes  verwertet 
werden  sollten. 

Endlieh  ist  auch  kaum  etwas  benutzbar  von  den  allgemeinen,  wesentlich 
auf  die  klinische  Untersuchung  gestützten  Angaben  über  die  histologisdie 
Struktur  der  Erythem-Efflorescenzen,  wie  sie  sich  bei  vielen  Autoren  finden. 

Die  histologische  Charakterisierung,  die  Besnier  für  die  Erytheme 
giebt:  „Angiodwmie,  Fluzion  h^matique,  Oedeme  albumineuz  dilEus  ou 
ezsudation  sereuse  intra^pidermique"  entspricht  allenfalls  dem  Typus  der 
„symptomatischen  Erytheme",  ist  aber  für  die  idiopathischen  Erytheme  zu 
allgemein. 

F.  Hebra  hat  nach  Durchschneidung  der  Effloreecenzen  am  Kadaver  „ein 
hämorrhagisches  Exsudat''  gefunden;  Kaposi  bildet  eine  Papel  ab  mit  Hämo^ 
rhagie  im  PapillarkOrper  und  beginnender  VeaikelbilduDg  im  Epithel.  Die 
Mehrzahl  der  Autoren  steht  wohl  auf  dem  Standpunkte,  den  Wolf  f  (226)  sehr 
präzis  mit  den  Worten  ausspricht:  „Anatomisch  bietet  der  Prozess  nichts 
Charakteristisches.  Wir  finden  hier  die  Erscheinungen,  die  wir  bei  entzflnd* 
liehen  Zuständen  auch  beobachten'*. 

Campana  (37)  sab  beim  Erythema  exsudativum  trübe  Schwellung  des 
Epithels,  Auseinanderzerrung  der  Zellen  der  tiefen  Schichten,  Ausbildung 
von  mit  seröser  Flüssigkeit  und  wenig  Leukocyten  gefüllten  Hohlräumen 
zwiachra  Epidermis  imd  Cutis.  Diese  Hohlräume  hängen  mit  erweiterten 
Lyuiphräumen  des  Bindegewebes  zusammen;  Lyiii]>h2eUenum  die  zusammen- 
gedrückten Kapillaren,  in  den  Lymphräumen,  um  die  Schweissdrüsen  etc.; 
Erweiterung  der  nicht  infiltrierten  Blutgefässe,  VergrOsserung  der  Endothehen. 

Ähnlich  ist  der  Befund«  den  Du  Mesnil  (150)  bei  seinem  „r^ektorisch" 
entstandenen  Erythem  erhoben  hat.  Die  Unmöglichkeit,  den  Du  Mesnil  sehen 
Fall  sicher  zu  deuten,  verhindert  die  Verwertung  des  histologischen  Resultates. 

Beim  Erythema  nodosum  hotte  F.  Hebra  —  aprioristiseh  —  die 
Ansicht  ausgesprochen,  dass  es  wesentlich  oder  ausschliesslich  in  einer  Ent- 
zündung der  Lyinphgefässe  bestände;  dafür  sprächen  die  Falle,  in  denen 
Knoten  längs  des  Verlaufes  der  Lyinphgefässe  vorkommen  —  solche  Fälle 
aber  sind  seither  kaum  mehr  publiziert  worden,  wenn  auch  gelegentlich  Lym* 
pliungitis  und  Lymphadenitis  im  Anschluss  an  die  Erythemknoten  erwähnt 
wird  (z.  B.  Scheby-Buch).  Die  älteren  Autoren  hatten  wesentlich  von 
Hämorrhagie  oder  hämorrhagischer  Ezsudation  gesprochen. 

Kaposi  beschreibt  den  Erythem-Knoten  (vom  klinischen  Standpunkt 
aus?)  als  eine  seröse  Infiltration  aller  Lagen  der  Haut  von  der  Sobcutis  an 
mit  Kapillarstase  und  mässiger  Ansammlung  von  wdssen  und  roten  Blut- 
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kflrpeiühen  ~  fOr  ihn  ist  der  Knolen  des  Erytbema  nodoeam  nur  eine 
beflooden  hochgradig  entwickelte  Urticariaqnaddel. 

Lewin  fand  in  einem  „erbeengroflsen  Knoten"  (Erythems  nodoeum?) 
neben  Diktation  der  GefUse  eine  starke  Ansammlang  yon  roten  und  besonders 
von  weissen  Blutkörperchen,  femer  FtUlung  der  LymphgefSsse  mit  granuliertem 
Inhalt,  Trübung  der  Bindegewebskörperchen  etc.  Er  sieht  den  Frosess  als 
ein  hämorrhagisches  Exsudat  an. 

Die  von  Bohn  aufgestellte  Hypothese,  dass  die  Erytheme,  spesiell  das 
nodosum  als  „entsfindliche  lufsikte"  anzusprechen  seien  und  dass  als  die 
Ursache  derlnfarktbildung  eine  Yorübergehende  embolische  oder  thrombotische 
Verstopfung  der  Kapillaren  und  kleinen  Arterien  eines  beschiftnkten  Haut- 
besirkes  angenommen  werden  müsse,  hat  bei  Litten  (132)  Widerspruch,  bei 
Moller  und  Ziemssen  (227)  Anerkennung  gefunden;  der  letstere  ist  geueigt, 
Blutelgüsse  für  das  Primftre  zu  halten  und  tritt  deshalb  für  den  Namen 
Dermatitis  contusiformis  ein  (doch  sprechen  gegen  diese  Annahme  die  unten 
beriditeten  histologischen  Befunde).  Der  von  Bohn  für  seine  Anschauung 
angeführte  FäII  von  Ehrlich  (Er^thema  nodosum  bei  Lues,  Myocarditis, 
Endarteriitis  obliterans)  ist  in  diesem  Sinne  nicht  verwendbar,  weil  es  sich 
hier  eben  um  ein  sekundAres  Eiythema  nodosum  gehandelt  hat. 

Campana  hat  beim  Erythema  nodosum  entzündliche  Veränderungen, 
Ebctravasation  weisser  und  roter  Blutkürpeichen  (auch  Hamatinsohollen), 
Schwellung  der  Kndegewebselemente  etc.,  nicht  aber  ZerreisBO&g  der  Gefitos- 
wftnde  gefunden.  Er  sieht  die  Hämorrbagie  als  eine  entzündlicbe,  nicht  nur 
auf  Staae  beruhende  an.  Ähnlich  ist  die  histcdogische  Schilderung  Combys 
und  Bredas,  der  auch  Schleimhautknoten  bei  einem  allerdings  klinisch 
nicht  typischen  Fall  untersuchen  konnte. 

Leloir  und  Vi  dal  (132)  beschreiben  die  Veränderung  des  Eiythema  ezsu- 
dativum  multiforme  als  deutlich  entzündliche,  trotzdem  sie  einleitungsweise 
betonen,  dass  sich  das  Erythem  mit  seinen  Abarten  als  Hyper&mie  repräsentiere, 
die  manchmal  auch  mit  einem  gewissen  Grad  von  Entzündung  kombiniert 
sei.  Gef&sserweiterung,  Austritt  von  Leukocyten  und  auch  von  roten  Blut- 
körperchen, die  sich  nicht  bloss  in  der  Nachbarschaft  der  Gefässe  finden, 
Ödem,  Schwellung  (aber  keine  Proliferation)  der  Biudegewebezellen,  gelegent- 
lich Fibrin  in  den  Lymphräumen  bei  den  leichteren  Formen;  bei  dem 
,,papulo-luberkulösen  Erythem"  aber  auch  Proliferation  der  fixen  Elemente 
und  fibrinhaltiges  Exsudat.  In  der  Epidermis  Emigration  der  Leukocyten, 
„kavitäre  Alteration",  Blasenbildung. 

Die  von  Rocca  (185)  beschriebenen  Veränderungen  an  den  Nerven  (hämor- 
rhl^sche  Ergüsse  und  kleinzellige  lufiltratiou  in  der  Nervenscheide  und  in 
dem  iuieiiascikulären  Bindegewebe  nebst  Vermehrung  der  Neurolemnia-Kerne) 
bei  einem  nach  Angina  an  Erythema  multiforme  mit  Blasenbildung  erkrankten 
und  au  Meningitis  verstorbenen  Patienten  bedürfen  tler  Bestätigung  —  es 
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eraofaeint  sehr  fraglich,  ob  es  sich  hier  um  einen  reinen  Fall  von  Erythema 
ezsadativnm  gehandelt  hat. 

Nach  Unna  (219)  setzt  sicli  das  Erythema  exsudat.  niuhiforme  ziisaninien 
ans  Gefässerweiterung,  Zellenproliferation  um  die  Gefässwäude,  Emigration 
und  Cutisödem  alles  speziell  nur  im  Papillarkörper;  die  Emigration  ist  nicht 
bedeutenil,  innner  nur  auf  einzelne  Punkte  beschränkt,  das  Odem  hat  zu 
einer  gleirhmässigen  Quellung  des  Papillarkörpers  (kollagenes  Gewehe  durch- 
sichtig und  unfärhhar,  elastische  Suljstanz  kaum  nachweisbar)  geführt.  Auch 
das  Epithel  ist  odematös  geschwellt,  proliferiert,  von  Leukocyten  durchsetzt, 
seine  Saftspalten  erweitert,  und  zwar  in  umgekehrtem  Verhältnis  zum  Odem 
des  Papillarkörj)ers,  welches  das  erste  Symptom  ist,  wiihrend  Akanthose  und 
Emigration  sich  erst  einstellen,  wo  das  Odem  schon  wieder  nachgelassen 
hat;  dazu  kommen  kleine  intercclluläre  Bläschen  unter  der  Hornschicht, 
kurze  weisse  Thromben  in  den  Spitzen  derjenigen  Blutkapillaren,  welche  .,sehr 
starkes  Odem  aufweisen'";  Mitosen  an  Peri-,  Endo-  und  besonders  Epithelien, 
wenig  Mastzellen.  Unterhalb  des  oberflächlichen  Gelässnetzes  nur  gröss»^rer 
Zellreichtum  in  der  Adventitia.  Aus  diesem  Bilde  zieht  Urma  den  Schluss, 
dass  „der  infektiöse  Keim,  der  beim  Erythema  multiforme  aus  der  Bhitbahn 
in  das  Hautgewebe  tritt,  zuerst  (vielleicht  auch  durch  die  weissen  Thrombem 
Odem,  später  Zellproliferation  und  massige  Emigration  bedingt"  —  die  Noxe 
muss  „teils  dem  suhepitheliulen  Gefässnetz  entlang  sich  ausbreiten",  teils 
auch  in  die  Saitspalten  des  Epithels  eindringen. 

Beim  „Herpes  iris''  besteht  ein  sehr  starkes  ödem  der  tmtersten  Stachel« 
Schicht  —  das  einen  weisslichen  Reflex  erseugt  —  oder  auch  an  einielnen 
Stellen  eine  mächtige  Erweiterung  der  Lymphspalten  zu  einem  wiricUohen 
„subkomealen  Bläschen**  oder  einer  grossen  einkAmmengen  Blase.  Die 
histologischen  Beschreibungen  Caruccios  (40),  Duhrings  (nach  Gi leb riat) 
und  Josephs  bringen  im  wesentlichen  auch  nur  die  Bestatigang  der  entsfind* 
liehen  Natur  des  Erythema  exsudativum. 

Meine  eigenen  Befunde  bei  typischem  Erythema  exsudatiTam  multi- 
forme beweisen  ebenblb,  dass  Erscheinungen,  die  wir  nur  als  entsQndliche 
bezeichnen  können,  nie  fehlen,  aber  in  sehr  venohiedenem  Grade  ausge- 
sprochen sind.  Ich  kann  Unna  nidit  zugeben,  dass  die  Emigration  immer 
nur  auf  einsehie  Punkte  beschrftnkt  ist;  sie  war  in  einem  meiner  FsUe  in 
den  mittleren  Partien  der  Cutis  recht  difiüs  ausgebreitet  und  siemlteh  dicht 
und  bestand  aus  einkernigen  und  fragmentiert-kemigen  Leukocyten ;  lo<^ei6r  war 
sie  in  den  oberen  Schichten  der  Cutis,  in  deoein  das  5dem  adir  ausgesprochen 
war  ;  EpithdverfinderuQgen  waren  in  mainan  Präparaten  nur  sehr  unbe- 
deutend. Die  elastischen  Fasern  waren  im  Papillarkörper  und  in  dem 
mittlerein  Teil  der  Cutis  deutlich  nach  Tänzer  färbbar;  sie  waren  nicht  nach- 
weisbar in  der  stark  Odematösen  Zwischenaone. 
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Beim  Erythema  nodoBom  findet  Unna  eine  Erweiterung  der  Gettsse 
der  Cutis  und  des  FapillarkOrpers  und  eine  Einhasung  denelben  duroh  dicke 
ZeUenatiinge,  die  aus  gesohwellten  und  sich  mitotisoh  teilenden  Spindelxenen 
und  aus  Leukoeyten  mit  runden  und  kleeblattförmigen  Kernen  —  die  letzteren 
besonders  oft  in  den  Blutgefässen  (Venen)  wie  in  weissen  Thromben  —  noch 
bestehen.  Sonst  nur  geringe  Pkoliferation  der  Spindelsellen  der  Cutis  ohne 
Leukoeyten;  die  letzteren  fehlen  auch  in  der  Epidermis,  welche  meist  nur  durch 
gleichmissig  verbreitete  Zellschwellung,  Erweiterung  der  Saftspalten  und  zahl- 
reiche Mitosen  an  dem Prosess  teilnimmt.  Unna  niratut  daraufhin  an,  „dass  der 
auf  embolischem  Wege  in  die  Haut  gelangende  infektiöse  Keim,  resp.  die 
von  ihm  ausgehende  infektiöse  Substanz  nicht  über  die  perivaskulären  Rftume 
hinaus  gelangt,  sondern  von  diesen  aus  bereits  wieder  aufgesogen  wiid.*^ 
Und  weiterhin:  „Der  infektiöse  Keim  des  Erythema  nodosum  gedeiht  nicht 
in  der  Cutis  selbst,  sondern  nur  hart  an  den  Gefttssen  derselben."  Et  bedingt 
innerhalb  der  perivaskulftren  Lymphrftnme  geringe  Emigration  und  bedeutende 
Zellproliferation,  starkes  Ödem  und  Schwund  der  elastischen  Fksem.  Das 
sich  peripher  ausdehnende  Ödem  führt  zu  der  „Gesamtanschwellung  der 
Haut,  die  den  Knoten  ausmacht.** 

Blutaustritte  hatUnnanichtgesehen.  Die  Uinisch  zu  beobachtende  Verfärb- 
ung führt  er  „auf  die  Hamogbbinzersetzung  innerhslb  der  Blutbahn  zurück,  die 
in  den  stauenden  Blutsäulen  hinter  und  vor  den  weissen  Thromben  stattfindet." 

Philip  p  son  (176),  welcher  vier  Stücke  von  Erythema  nodosum  untersucht 
hat,  findet  in  allen  die  freilich  in  verschiedenem  Grade  ausgeprägten  Zeichen 
der  akuten  Entzündung;  er  hat  ausser  Gefitsserweiteruug  und  Infiltration  (in 
den  leichteren  Graden  nur  in  der  Umgebung  der  Geftsse),  ödem,  Diapedese 
der  roten  Blutkörperchen  und  in  einem  Falle  eine  Phlebitis  subkutaner  Venen 
(Vermehrung  der  Endoihelien)  mit  einer  Blutung  per  rhezim  und  Biesensellen 
gefunden,  welche  hrär  und  da  in  dem  Bindegewebe  isoliert  oder  mitten  in 
der  Infiltration  lagen.  Er  hat  bei  stärkerer  ESntzündung  auch  Fibiinnetze 
und  nidit  bloss  mono-,  sondern  aoßh  polynukleäre  Leukoeyten  gesehen. 

Mir  selbst  liegen  nur  von  zwei  Fällen  von  Erythema  nodosum  Präparate 
vor  (den  einen  verdanke  ich  N eis s er).  In  beiden  handelt  es  tAch  um  sehr 
hochgrudige  entzündliche  Veränderungen  der  tieferen  Sdiuditen  der  Cutis 
und  der  Subcutis,  Veränderungen,  welche  in  einem  Fall  sehr  diffus  sind. 
Die  Zellmassen,  welche  speziell  die  Maschen  des  Fettgewebes  sehr  dicht  aus- 
füllen, bestehen  aus  mono-  und  polynukleären  Leukoeyten  und  aus  an  manchen 
Stellen  in  grossen  Massen  bei  einander  liegenden  roten  Blutkörperchen.  Speziell 
ist  hervorzuheben,  dass  auch  ich,  wie  Philippson,  in  den  Präparaten 
des  einen  Falles  Riesenzellen  in  nicht  unbeträchtlicher  Zahl  gefunden  habe; 
dieselben  lagen  in  den  Fettläppchen,  hatten  zum  grösseren^  Teil  wandständige 
Kerne  in  beträchtlicher  Anzahl  und  ein  zK-mlich  regelmässig  vakuolisiertes 
Protopiabuia.  Die  ßxen  Zellen  der  Cutis  waren  in  weitem  Umkreis  geschwollen ; 
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an  einer  Vene  waren  deutliche  Zeichen  von  Entsflndung  der  Wand  and 
Endothelverdiokung  vorhanden. 

Wthrend  abo  die  anatomieohen  UntemaobuDgen  eine  Stfltse  lOr  die 
Bohnsche  Hypo&eee,  dam  Bmbolie  oder  Thromben  die  Uiaaehe  der  Erythem- 
Efflorescenzen  «den,  nicht  ergeben  haben,  beweiaen  aie  in,  wie  ich  glanbe, 
unzweideutiger  Weise,  daes  diese  Affektionen  entaflndliober  Natur  sind. 

Wenn  wir  überhaupt  den  Begriff  der  Entzündung  festhalten,  auf  dessen 
vielumstrittene  Definition  ich  hier  natürlich  nicht  eingehen  kann,  ao  mflsssn 
wir  zugeben,  dass  die  vollausgebildeten  Herde  von  Erythema  exandativam 
multiforme  und  nodosum  mit  ihrer  gelegentlich  sehr  intensiven,  laacb  ein- 
setzenden Emigration  zu  den  Entzündungen  gehören. 

Die  speziell  von  Lewin,  dann  von  Schwimmer,  Besnier,  Kaposi, 
Breda,  Kromayer  und  sehr  vielen  anderen  ausgesprochene  Anschauung, 
dass  diese  Erytheme  Angioneurosen  seien,  hat  zur  Voraussetzimg,  dass  angio- 
neurotische  Prozesse  ohne  ein  uns  bekanntes  Accidens  zu  Entzündung  fühlen 
können,  eine  Anschauung,  die  in  der  That  vielfach  ausgesprochen  wddsn 
ist.  So  lange  uns  dafür  aber  jede  experimentelle  Thatsacbe  fehlt,  ao  lange 
wird  es  vorsichtiger  sein,  als  Angioneurosen  diejenigen  Prozesse  abzugrenzen, 
welche  erfahrungsgemäss  in  ihrem  natürlichen  Ablauf  nicht  zu  dem  führen, 
was  wir  als  Entzündung  bezeichnen,  bei  allen  entzündlichen  Prozessen  aber 
—  und  dazu  gehören  doch  auch  diejenigen,  welche  den  Keim  zur  Entzündung 
in  sich  tragen,  ohne  alle  Erscheinungen  derselben  aufzuweisen,  also  auch  die 
rein  erythematösen  Dermatitiden  nach  chemischer  Reizung  —  das  Wort  „Angio- 
neurose" zu  vermeiden  (vergl.  hierzu  die  Bemerkungen  von  Bohn,  Unna, 
V.  Dühring,  Tommasoli).  Es  ist  mir  zweifellos,  dass  gerade  die  medika- 
mentösen Dermatosen  nach  innerem  Gebrauch  zu  dieser  Erweiterung  des 
Begriffes  Angioneurose  sehr  wesentlich  beigetragen  haben  weil  man  sah,  d»B 
dieselben  entzündlich  werden  können  und  weil  nian  in  aprioristischer  Weise 
annahm,  dass  das  toxische  Agens  bei  ihnen  auf  die  vasomotorischen  Centren 
wirke.  Diese  Auffassung  ist  aber  keineswegs  notwendig,  vielmehr  spricht 
wie  ich  schon  früher  gelegentlich  betont  habe,  vieles  dafür,  dass  auch  die 
von  innen  her  wirkenden  Medikamente  ihren  Angriffsj)unkt  an  der  Peripherie, 
im  Hautorgan  selbst  haben  können,  und  ist  das  der  Fall,  dann  ist  es  eben- 
sowenig notwendig  sie  als  „angioncurotisch"  anzusehen,  wie  die  extern  be- 
dingten medikamentösen  Dermatitiden.  Auf  diesen  Standpunkt  ist  audi 
Tommasoli  (s.  oben)  für  die  toxischen,  resp  autotoxischen  Dermatosen 
gelangt.  Natürlich  soll  damit  nicht  geleugnet  werden ,  dass  es  wirkliche  im 
eigentlichste«!  Sinne  als  solche  zu  V»ezeiclmende  Angioneurosen  auf  Grund 
von  medikamentöser  Einwirkung  giebt,  wie  die  Urticaria,  die  wir  bisher  als 
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nicht  entsündUob  anffosaen,  sondern  su  den  AngioneuTosen  stellen  müssen« 
nnd  wie  das  Amykitrit-Erythem.  Die  Beieiebnung  der  in  diesem  Berieht 
besproohenen  Erkrankuugeu  als  neurotisohe  Entzändungen,  die  Unna  gewfihlt 
hat,  trotEdem  er  vim  der  Anwesenheit  von  Infektioneerregero  in  loco  morbi 
überzeugt  ist,  stützt  sich  darauf,  „dass  ausserhalb  der  Haut  gelegene  Ein- 
flüsse, speziell  Nerveneinflüsse  bei  dem  Ablauf  d«r  Entzündung  eine  BoUe 
spielen,  die  bei  den  rein  infektiösen  Hautentzündungen  nicht  in  dieser  Weise 
zur  Geltung  kommen''.  In  der  Beschreibung  aber  zeigt  sich,  dass  die  uugiu- 
neurotiscfaen  Symptome  sich  nur  manifestieren  in  dem  die  Entzündungs- 
erscheinuugen  begleitenden  „spastischen  ödem,  welches  auf  einen  ungleich- 
mfissigen  Innervationseffekt  an  den  zu-  und  abführenden  Gefftssen  schliessen 
Iftsst"  —  ein  ödem,  das  sich  doch  aber  nicht  unterscheiden  läset  von  dem 
kollateralen  Ödem,  z.  B.  bei  Furunkeln  —  und  in  der  „Beschränkung  der 
Entzündung  auf  den  Gefässbaum  und  seine  nächste  Umgebung",  eine  Be- 
schränkung, die  diese  Prozesse  den  in  ihrer  Deutung  noch  ganz  dubiösen 
„Neurolepriden"  und  „Neurosyphiliden"  nahestellen  soll.  Das  letzterwähnte 
Argument  bedarf  schon  aus  dctii  einfachen  Grunde  keiner  "weiteren  Wider- 
legung, weil  die  Thatsache  selbst  weder  von  Philippson  noch  von  dem 
Referenten  in  hoher  ausgebildeten  Fällen  bestätigt  worden  ist  —  leichtere 
Entzündungen  aber  der  verschiedensteu  Art  sich  zunächst  auf  die  Gefäss- 
umgebung  beschränken.  Es  bleibt  also  von  der  angioneurotischen  Natur 
dieser  Eiytheme  nur  die  in  manchen  Fällen  vorhandene  klinische  Ähnlich- 
keit mit  einer  Argioneurose,  namlieh  der  Urticaria,  übrig. 

Nur  erwähnt  zu  werden  brauclit  hier,  dass  Joseph,  der  sich  ebenfalls 
nicht  auf  den  Standpunkt  stellen  kann,  dass  Angioneurosen  Exsudations- 
vorgänge hervorrufen  können,  für  die  reflektorisch  entstandenen  exsudativen 
Dermatosen  eine  Einwirkung  auf  die  Centren  der  troplnschcn  Nerven  voraussetzt. 

Die  Entzündung,  welche  den  „Erythemen"  zu  Grunde  liegt,  führt  nicht 
zu  einer  Zerstörung  des  ( irundgewebes ;  sie  heilt  ohne  Narhenbildung.  Die 
spärlichen  Beobachtungen  von  Htr(.>}>hierenden ,  ,,dissociierenden''  Erytliemcii 
(Pellizzari  11731.  Ralzer  [7])  sind  bezüglich  ihrer  Zugehörigkeit  zu  d<'n 
eigentlichen  Erythemen  dubios  (i  f.  .ladassohn,  über  Atrophia  maculosa  cutis; 
Verhandlungen  der  Deut.«5chen  Dermatol.  Gesellschaft.  18,  IK));  jedenfalls  aber 
können  sie  die  Regel,  dass  im  allgemeinen  eine  vollständige  Reparatio  ad 
integrum  stattfindet,  nicht  umstosseu. 

Die  Thatsache,  dass  die  idiopathischen  Erytheme"  entzündlich  sind  und 
deswegen,  wie  ich  oben  im  Anschluss  an  Hebra,  Lew  in,  Bohn,  Hallopeau 
und  .lousset  etc.  hervorgehoben  habe,  den  Namen  Erythem  mit  l'nrecht 
tragen,  beweist  aber  noch  nichts  für  die  Natur  der  Erkrankungen.  Diese 
könnte  sowohl  toxisch,  als  infekti<is  sein  —  während  für  die  reflektorische  Ent- 
stehung von  entzündlichen  Prozessen  noch  nicht  genügend  Nhiterial  vorliegt. 
Wir  wissen  aus  zahlreichen  Erfahrungen,  dass  toxische  im  Blut  kreisende  Sub- 
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stansen  oirkumakripte  Enteflndangsberde  in  der  Baat  bedingen  können. 
Da  nun  klinisch -epidemiologische  Erfahrungen  darauf  hinweisen,  daas  die 
idiopathischen  Erytheme  Infektionskrankheiten  sind,  so  bleiben  weeentUch 
swei  Möglichkeiten  übrig:  1.  dass  eine  allgemeine  Infektion  durch  toxische 
Produkte  der  Infektionserreger  zu  den  HauterscheinuDgen  (cf.  s.  B.  Audry) 
und  2.  dass  diese  Allgemeininfektion  su  einer  besonderen  Lokalisation  der 
Infektionserreger  an  einseinen  Stellen  der  Haut  fQbrt 

Zwischen  diesen  beiden  MOgliohkeiten  wird  eine  defimtive  Entseheidung 
erst  dann  getroffen  werden  können,  wenn  die  Infektionsefreger  bekannt  sind 
(was  bisher  trots  aller  darauf  gerichteten  Bemühungen  nicht  der  Fall  ist). 
Vorderhand  sprechen  besonders  die  klinisch-morphologischen  Erfahrnngen 
beim  Efythema  exsudatiTum  multiforme  mehr  für  die  zweite  Alternative. 
Denn  wenn  auch  ein  centralee  Abheilen  und  peripheres  Fortschreiten  bei 
toxisch  bedingten  Dermatosen  Torkommt,  so  ist  doch  speziell  das  Beddivieran 
im  Centnim  wie  bei  manchen  Iris-Formen  era  fest  oder  ^mz  aussdiheashch 
bei  mykotischen  Hautkrankheiten  fitichopbytie,  Lues)  beobachtetes  Phänomen 
(ef.  diese  Ergebnisse,  Jahigang  L  Dermatomykosen). 

Die  Annahme,  dass  die  banalen  pyogenen  Infektionserreger  auch  diese 
Erkrankungen  bedingen,  erscheint  mir  wenig  wahrschdnlidi  —  einmal  wegen 
der  epidemiok^gttehen  Eflehrungen,  und  dann  weil  diese  ProBBSse  wobl  nie 
(einzelne  in  der  Litteratur  yorhandene  Ausnahmen  —  z.  B.  Titomanlio  [213], 
Hoisholt  [94]  —  sind  nicht  eindeutig)  zu  Vereiterung  kommen. 

Dass  die  supponierten  Infektionserreger  auch  zu  visceralen  Komplikationen 
führen  können,  ist  sehr  wahrscheinlich;  doch  muss  in  allen  solchen  Fällen 
sehr  sorgfältig  abgewogen  werden,  ob  es  sich  wirklich  um  Komplikatioiien 
handelt,  oder  ob  nicht  etwa  das  Exanthem  das  sekundäre  Phänomen  ist 

Was  endlich  die  Frage  angeht,  wie  weit  die  klinischen  Formen,  das 
morphologische  Bild  der  Erkrankungen  mit  der  von  uns  angenommenen 
Anschauung  in  Übereinstimmung  steht,  dass  sie  akutentzündliche  InfektionSp 
krankheiten  darstellen ,  so  lässt  sich  mit  dieser  Annahme  jedes  einzelne 
Symptom  erklären.  Speziell  ist  die  Art  der  Ausbreitung  der  einzelnen  Efflores- 
cenz  beim  Erythema  exsudativum  multiforme  ebenso  wohl  zu  verstehen,  wie 
das  oft  vorhandene  Ödem ;  die  auffallend  schnell  eintretende  bläuliche 
VerfJirhung  muss  zurückgeliihrt  werden  auf  ein  schnelles  Zurückgehen  der 
entzüjullieht'ii  Schwellung,  durch  welche  ein  Erschlaffungszustand  der  Gefässe 
oder  eine  Verminderung  der  Gewebsspannung  bedingt  wird.  Die  hiimor- 
rhagische  Verförbung  des  Ervtheiiia  nodosum  kann  durch  Blutaustritt  |>er 
rhexin  oder  per  diapedesin  erklärt  werden;  die  starke  Knotenbildung  ist 
aus  den  histologischen  Befunden  ohne  weiteres  verständlich. 

Bei  diesen  Exanthemen,  wie  bei  so  vielen  anderen,  fehlt  uns  allerdings 
das  Verständnis  der  Gründe  für  die  so  charakteristische  Lokalisation  —  die 
Annahme  Kaposis,  dass  die  zu  Kapiilar-Stasen  besonders  geneigten  peri- 
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pheriechen  Partien  des  Körpers  am  leichtesten  erkranken,  erklärt  nicht  die 
Vorliebe  des  Erythema  exsudativum  multiforme  für  die  Dorsalflächen  der 
Handgelenke,  des  nodosum  für  die  Unterschenkel  (während  die  Füsse  meist  frei 
sind);  ebensowenig  ist  die  Angabe,  dass  die  Streckseiten  wegen  der  stärkeren 
Entwickelung  der  Papillargefässe  prädisponiert  sind  (Tanturri),  plausibel. 

Sache  weiterer  Untersuchungen  wird  es  sein,  durch  epidemiologische 
und  bakteriologische  Arbeiten  für  die  unserem  Bericht  zu  Grunde  liegende 
Anschauung,  dass  das  Erythema  exsudativum  multiforme  und  nodosum 
Infektionskrankheiten  sind,  stringenteres  Beweismaterial  beizubringen,  als  es 
bisher  vorhanden  ist;  die  Klinik  wird  bemüht  sein  müssen,  die  klinische 
iScheidung  der  idiopathischen  und  der  symptomatischen  Formen  mit  immer 
grösserer  Schärfe  durchzuführen.  Erst  wenn  unsere  Kenntnisse  gesichertere 
geworden  sind,  wird  es  Zeit  sein,  an  eine  Anderang  der  sehr  ungeeigneten 
Nomenklatur  zu  gehen  —  eine  Reform,  die  doch  meist  nur  dann  gelingt,  wenn 
die  ätiologische  Forschung  ihr  entscheidendes  Wort  gesprochen  hat. 


C.  Neoplasmen  der  Haut. 

vn.  Klasse. 

I 

K.  Uenhelmer  und  F.  Loetsek,  Frankfurt  a.  M. 

Mit  4  AbbUdungen  auf  Taf.  1. 

Wenn  auch  vielleicht  an  Zahl  die  Ausbeute  der  Arbeiten,  welche  in  ' 
unser  Gebiet  fallen,  in  dem  Zeitraum  der  ietsten  drei  Jahre,  über  den  wir  , 
im  folgenden  berichten  werden,  nicht  grösser  war,  oder  vielleicht  nicht  ein- 
mal so  gross  als  früher,  so  ist  sie  doch  inhaltlich  der  früheren  als  vollkominen  i 
ebenbtkrtig  an  die  Seite  su  stellen,  ja  es  ist  nidit  su  kühn,  wenn  wir  behaupten.  | 
dass  manche  Fragen  geradezu  gekl&rt  worden  sind.  Wir  haben  auch  dies- 
mal mehr  Gewicht  auf  die  Besprechung  prinsipieUer  Fragen  gelegt  und  rein 
kasuistische  Mitteilungen  nicht  besprochen.   Von  diesem  Qedchtspuokte  aiu 
ist  auch  die  Thatsache  zu  betrachten,  dass  wir  manche  Arbeiten  in  den  Kreis 
unserer  Betrachtungen  gezogen  haben,  die  streng  genommen  nicht  in  den 
engen  Rahmen  derselben  gehören.  Eine  Schwierigkeit,  die  uns  auch  diesmal 
störend  entgegentrat,  war  diejenige,  die  drei  Abteilungen  unseres  Benchtes 
scharf  von  einander  zu  trennen. 

Indem  wir  uns  diesbezüglich  nach  den  im  allgemeinen  herrseheoden 
Anschauungen  gerichtet  haben,  glauben  wir  das  Verstftndnis  am  besten 
erleichtert  zu  haben. 

1.  £pidermoidale  Neoplasmen. 
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V  o  1 1  m  e  r  (10)  untersuchte  spitze  Koudylome  mit  der  C  a  j  a  1  sehen  Methode 
mid  fand  als  hauptsächhchstes  Resultat,  dass  gewiflse,  mit  dieser  Methode 
dutinkt  darstellbare  zellige  Elemente  der  Epidermis,  nftmlich  die  Langer- 
ha  ns  sehen  Zellen,  iu  Verbindung  st&nden  mit  den  Nervensträngen  im  Papillär» 
bindegewebe.  Ver&saer  unterscheidet  ausdrücklich  von  diesen  zelligen  Ele- 
menten besondere  verzweigte  Zellen,  die  er  für  Chromatophoren  erklärt  Wir 
glauben,  auf  grund  der  Arbeit  von  K.  Herxheimer,  „Über  Pemphigus 
vegetans  nebst  Bemerktmgen  über  die  Natur  der  Langerhan sscben  Zellen** 
(Archiv  für  Dermat  und  Syph.  1896),  dass  die  Langerhans  scheu  Zellen 
und  Chromatophoren  identisch  sind,  und  werden  trots  des  Widerspruches  von 
Kromajer  (Dermat  Zeitsdir.  Berlin  1897)  dazu  bestimmt,  durch  die  Lokali- 
sation der  fraglichen  Gebilde,  ihre  Reaktion,  ihre  eigentümliche  Gestalt,  sowie 
duroh  den  Nadiwds  eines  Kerns  (Kemfärbungen)  beziehungsweise  einer  Kern- 
hohle  (Cajal sehe  Methode).  Wir  erwähnen  auch  hier  ausdrücklich,  dass  trotz 
nner  grosseren  Untersuchungsreihe  uns  der  Nachweis  des  Zusammenhanges 
der  rosenkraniartigen  Nervenfiasem  des  Bindegewebes  mit  den  Lange rhans- 
schen  Zellen  des  Epithels  niemals  geglfickt  ist 

Wenn  Vollmer  in  der  besprochenen  Arbeit  die  Papillarwucherung  als 
den  primären  Vorgang  beim  Zustandekommen  der  spitzen  Kondylome  be- 
trachtet, so  ist  diese  MO^^chkeit  keineswegs  aussuscbliessen,  obwohl  wir  selbst 
an  etwa  90  spitzen  Kondylomen,  die  durch  Serienschnitte  zerlegt  wurden, 
niemals  die  Vorbedingungen  zu  einer  solchen  PapiUarwucherung  fanden, 
nämlich  epühelfreie  Papillen.  Dass  umgekehrt  ein  formativer  Einfluss  des 
Epithels  au!  das  Bindegewebe  stattfinden  kann,  derart,  dass  Papillen  unter 
dem  Epithel  gebildet  werden,  lehren  uns  die  interessanten  Untersuchungen 
Steiners(8).   Dieser  Autor  hat  in  drei  Fällen  von  Fistelbildung  an  den 
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Genitalien  beziehungsweise  der  Hektalgegend  die  Bildung  eines  Papillarkörpere 
—  in  zwei  Fällen  entstanden  richtige  Papillome  —  infolu;e  cpitiielialer  Aus- 
kleidung gefunden.  Wir  haben  es  also  hier  rait  einer  Antwort  des  Binde 
gewebes  auf  die  ejtitheliale  Wucherung  im  Weigert  sehen  Sinne  7AI  tlmu. 
Dass  eine  Reihe  von  Wucherungen  der  Haut  auf  dem  beschriebenen  Wege 
entstehen  mag,  ist  a  [)riori  gar  nicht  zu  leugnen.  Wenn  aber  der  Verfasser 
die  Rolle  des  Bindegewebes  auf  ein  derartiges  Niveau  herabzudrücken  sucht, 
dass  ohne  eine  J"]pithelüberkleidung  eine  Bindegcwebsschicht  niemals  einen 
Papillarkörper  bilden  könne,  so  müssen  wir  ihm  die  Befunde,  die  K.  Herx- 
heim er  bei  Pemphiguswucherungen  gemacht  hat,  entgegenhalten,  boiwdlcheii 
eine  primäre  Wucherung  der  Papillen  nachgewiesen  werden  konnte. 

Wenn  wir  uns  nunmehr  dem  speziellen  Kapitel  der  Verrucae  vulgares 
zuwenden,  so  müssen  wir  kurz  drei  Arbeiten  besprechen,  welche  von  der 
Übertragbarkeit  derselben  handeln.  Ea  sind  diejenigen  von  Jadassobn  (4), 
Rasch  (6)  und  Schaal  (7). 

£r8terer  nahm  74  Inokulatiouen  vulgärer  papillomatöser  Warzen  auf 
sechs  verschiedene  Personen  vor  und  erhielt  31  mal  positive  Resultate.  Die 
Inokulatiouszeit  dauerte  zwei  bis  sechs  Monate,  sodass  sich  wahrscheinlich 
aus  ihrer  langen  Dauer  frühere  negative  Resultate  erklären  lassen.  Als 
Ursadie  der  Warzen  nimmt  Jadassohn  belebte  Krankheitserreger  an.  Die 
Ansicht,  dass  die  Warzen  übertragbar  sind,  teilt  auch  Rasch,  welcher 
Wansen  bei  einem  Kinde  an  den  Fingern  beschrieb,  welches  analoge  Ex- 
krescenzen  auf  der  Wangensch leimhaut  aufwies.  Letztere  werden  durch 
Übertragung  von  Seiten  der  ersteren  erklärt,  was  deshalb  nicht  unwahr- 
scheinlich ist,  weil  das  Kind  häufig  die  Finger  in  den  Mund  zu  steckeo 
pflegte.  Wir  werden  wohl  nicht  fehlgehen  mit  der  Annahme,  dass  in  dem 
Falle  Schaals,  in  welchem  durch  Eindringen  von  Fremdkörpern  in  dea 
Finger  eine  Warze  entstand,  gleichzeitig  mit  dem  Fremdkörper  das  infizie- 
rende Agens  eingedrungen  war.  Auffallend  dabei  ist  nur  die  kune  Inku- 
bationszeit von  einer  Woche. 

Ein  Wort  noch  über  die  bereits  im  vorigen  Berichte  erwähnten  plaaoi 
juvenilen  Warzen,  die  wir  von  den  vulgären,  papilliformen  abgetrennt  haben, 
eine  Sonderstellung,  die  Jadassohn  nicht  recht  anerkennen  möchte.  Die 
Charakteristika,  die  wir  für  diese  Form  anführten,  nämlich  die  Ik Sonderheit 
des  Sitzes  und  der  Farbe,  ihr  Auftreten  in  grösserer  Zahl  und  der  Erfo^ 
der  Therapie  sind  jede  für  sich  nicht  absolut  zu  nehmen,  jedoch  in  ihrer 
Gesamtheit  bilden  sie  nicht  zu  unterschätzende  Kriterien,  besonders  wenn 
man  bedenkt,  dass  etwaige  Misscrfolge  der  Behandlung  auf  die  wigenügende 
Behandlungsda uer  mit  Arsenik  zurückzuführen  sind. 

Die  Erkenntnis  der  Ursache  des  Molluscum  contagiosum  ist  auch  dies» 
mal  trotz  einiger  grösserer  l'nterj^ucliungen  dieser  in  ihrem  Studium  so  bevor» 
zugten  Hautkrankheit  nicht  gefördert  worden,  wohl  deshalb,  weil  sich  jene 
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nur  nach  der  histologischen  Hichtung  hin  bewegten.  Bevor  wir  zur  Schilde- 
rung der  histologischen  Befunde  übergehen,  wollen  wir  kurz  erwähnen,  dass 
die  podtiven  Übertragungsversuche  Picks  und  Nobls  von  Diliberto  (3) 
nachgeprüft  wurden,  welcher  bei  einem  Individuum  eine  poätiTe  Inokulation 
erhielt,  während  er  au!  sechs  Individuen  inokuliert  hatte. 

BesOglich  der  Histologie  des  Molluscum  contagiosum  ei-scheint  die  In- 
kongruent  der  Befunde  der  verschiedenen  Autoren,  wie  eine  kune  Zusammen- 
stellung erweisen  wird,  als  besonders  aufiEallend. 

KuKnitaky  (5),  ein  Anhänger  der  Zelldegenerationshypotbese,  giebt 
folgende  Genese  der  Zellveranderung  bei  Molluscum  contagiosum: 

1.  Absonderung  dner  im  Zellkerne  gelegenen  „homogenen  stark 
hditbrechenden  Substanz  und  Defbnnierung  des  chiomophilen  Eemrestes". 
Auftreten  von  Klumpen  homogener  Substans  im  Zellprotoplasma. 

8.  Zerreissen  der  Kernmembran  und  Verschwinden  derselben  durch  die 
Volumsaunahme  jener  homogenen  Substans  im  Kerne;  Spannung  der  Zell- 
membran durdi  die  Vermehrung  der  homogenen  Massen  im  Protoplasma. 

4.  Veiachmelsung  der  homogenen  Kern-  und  Protoplasmapartieen  unter- 
einander; Volumaabnahme  der  Zelle  und  Faltung  der  Zellmembran. 

5.  AUmBhliches  Verschwinden  der  Granulierung  der  Zellprotoplasma- 
partieen;  der  „Ghromatinrest",  als  Überbleibsel  des  Kern-  und  KemkOrperchen- 
chromatins  bleibt  meist  bestehen. 

Die  vom  Verfasser  beobachtete  Schrumpfung  der  Zelle  beseichnet 
Touton  (9)  als  artifiztell,  hervorgebracht  durch  die  Einwirkung  des  Alkohols 
und  weist  den  dagegen  erhobenen  Einwand  Kuinitskys  (wenn  dies  Kunst- 
prodnkte  wftren,  mtlssten  sie  sieh  in  allen  Zellen  finden)  mit  der  Bemer- 
kung surQck,  dass  „die  angeschnittenen  Zellen  sich  gans  anders  (gegen  den 
Alkohol)  verhalten,  als  die  in  toto  im  Schnitte  enthaltenen".  Benda  (8), 
nach  dessen  Ansicht  die  Entstehung  des  Molluscum  contagiosum  sowohl  von 
der  Oberflftchenepidermis,  als  auch  von  Haarfollikeln  aus  erfolgen  kann,  — 
für  welch  letztere  Auffassung  er  den  strickten  Beweis  nicht  erbrachte,  — 
wendete  meist  HArtung  mit  lO^'/t  Salpeteisäuie  und  NachhArtung  von  Kali- 
bichromicnm  an  und  giebt  folgendes  Bild  der  Entwickelungsstadien  des 
MoUusonm  contagiosum. 

1.  Auftreten  eines  oder  mehrerer  dem  Kemkontur  sich  anschmiegender, 
bald  in  runder,  bald  in  elliptischer  oder  Siebelform  erscheinender,  durch 
Anilinwassergentianavesuvin  sich  intensiv  violett  färbender,  von  Vakuolen 
umgebener  KOrpercfaen  („InitialkOrperehen*'). 

2.  Umwandlung  der  letsteren  in  einen  dem  Kerne  kalottenartiig  auf- 
sitzenden, mit  dem  Zelleibe  durch  eine  faserige  Sohicht  verbundenen  KOrper. 

8.  Verbreiterung  dieser  Schicht  und  Veikleinerung  des  Körpers. 
4.  ZerlsU  des  Körpers  in  verschiedene  Granula  und  VeigrOeserung  der 
ganzen  MoUuscumzelle. 
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5.  VakuoUsatiou  des  Zelliuhaltes  (die  Vakuolen  haben  keinen  scharfen 
Kontur). 

6.  Vergrösserung  der  Vakuolen  und  Reduzierung  der  Zwischeusubstanz 
auf  schmale  Seheidewände.  N'ohnnsabnahme  der  Molluscumzelle.  Der  stark 
üchtbrechende  Inhalt  der  lioiilräume  erscheint  wie  in  Segmente  zerfallen. 

7.  Abnahme  der  Zalil  der  einzelnen  Segmeute  und  Zunahme  ihrer  Grös-^^e. 

8.  Vorhandensein  eines  homogenen,  scharf  abgegrenzten  Körpers  m 
der  Molluscumzelle,  welcher  von  der  verhornten  Zellmembran  umgeben  ist. 

Als  einen  hauptäächliehen  Beweis  gegen  die  Richtigkeit  der  Annahme 
Neissers,  dass  jene  Segmente  als  Sporen  zu  deuten  seien,  glaubt  Verfasser 
den  Umstand,  dass  eine  fortschreitende  Konlluenz  der  Segmente  stattfindet, 
ansehen  zu  müssen ;  er  fasst  die  Metamorphose  der  Molluscumkörperchen  als 
einen  regressiven  Vorgang  auf  und  hält  seine  luitialkörperchen  für  einen  vielleicht 
zu  den  Navicellen  gehörigen,  jene  Zellveränderungen  hervorrufenden  Parasiten. 

Auch  Beck  (lü)  sieht  die  Veränderungen  im  Zellinnern  der  Molluscum- 
körperchen als  eine  regressive  Metamorphose  ao.  Nach  Veifaasers  Beobacht- 
ungen tritt  auf: 

1.  Feinkörnige  Trübung  des  Zellinhaltes  und  Entstehen  kleiner,  heller, 
homogener,  scharf  begrenzter  „Fleckchen"  (zuerst  in  der  Nähe  des  Zellkernes); 
dieser  wird  an  den  Rand  des  oval  gewordenen  Zelleibes  gedrängt;  Bildung 
einer  neuen  Zellmembran. 

2.  Vennehrung  des  feingekömten  Protoplasmas;  Verschwinden  der 
Fleckchen  und  Ansammlung  der  homogenen  Substanz  in  dea  Spalten  »wischen 
den  Klümixihen. 

3.  Abnahme  der  Körnung  des  Protoplasmas. 

4.  Umwandlung  des  letzteren  in  homogene  Substanz  und  Konfluenz  der 

Klümpchen. 

5.  Verdickung  der  Zellmembran. 

Bezüglich  des  Pigmentgehaltes  ergaben  Verfassers  Untersuchungen,  dass  die 
Epithelzelien  des  Molluscum  contagiosum  selbst  nirgends  Pigmentkörnchen  zeigen, 
während  im  umgrenzenden  Bindegewebe  Melanoblasten  (so  hat  bekanntlich 
Ehr  mann  die  Chromatophoren  genannt),  in  normaler  Zahl  sich  finden,  und 
schliesst  daraus,  dass  die  Epithel/ellen  des  Molluscum  aus  den  yorhaudeneo 
Melanoblasten  Pigment  nicht  aufnehmen  können. 

In  einer  Fussnote  teilt  Verfasser  eine  Vermutung  Ehrmanns  über  die 
Ätiologie  des  Molluscum  contagiosum  mit.  Dieser  glaubt,  dass  vielleicht  die 
Morpiones  die  Zwischenträger  resp.  die  Zwischenwirte  der  Mikroorganismen 
des  Molluscum  contagiosum  sind,  von  wo  sie  mögUcherweise  durch  den  Biss 
aus  dem  Darmkanal  übertragen  werden. 

Die  mikroskopischen  Befunde  jener  Autoren  zeigen  unter  einander  grosse 
Differenzen  und  stimmen  ebensowenig  wie  die  früheren  IC romayer sehen 
mit  den  Untersuchungseigebnissen  Toutons  und  Neissers  flberein. 
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Es  dürfte  ein  vergebliches  Bemühen  seiD,  die  Befunde  der  drei  Aatoren 
durch  Vergleichung  iu  Einklang  zu  bringen;  wir  ziehen  es  daher  vor,  kun 
eine  Scbilderang  der  £ntwiokelung  der  Körperchen,  wie  de  doh  uns  mit 
einer  neuen  Methode  prieentidrte  (K.  Herxheim  er,  Aich.  1  mikroekop. 
Anatomie.  Bd.  68.  1898),  lu  geben  und  verweisen  diesbezüglich  auf  die  bd- 
gegebenen  Figuren. 

1.  Die  eisten  Veränderungen,  wdche  sich  höchst  selten  in  der  Cylinder* 
aellenschicht,  meist  etwas  höher  oben  finden,  bestehen  in  einer  geringen  Ver* 
•grOsserung  der  Zelle  unter  dem  Auftreten  von  zahirdchen  Vakuolen  im  Plasma. 
Es  scheint,  daas  diese  durch  Erwdterung  der  (normaler  Weise  einen  integrie- 
renden Bestandtdl  des  Zellprotoplasma  bildenden)  „wabenartigen"  Hohliftume 
nach  Volumsznnahme  des  homogenen  Inhaltes  der  letzteren  entstehen. 

2.  Bedeutende  Vergrösserung  der  Vakuolen,  Auftreten  kleiner,  in  den 
Wänden  derselben  liegender  Körnchen.  Der  in  seiner  Gestalt  noch  nicht 
veränderte  Zellkera  wird  an  die  Wand  gesciioben.  Die  ganze  Zelle  viel 
voluminöser.    ZelhuLiabnui  verdickt. 

3.  Durch  die  weitere  Volumszunahrae  des  Zellinhaltes  Abplattung  des  an 
der  Wand  gelegenen  Kernes.  Blaufärbung  durch  Cresyiechtviolett.  Vermeh- 
rung der  Körnchen  in  den  Vakuolen  wänden. 

4.  Schrumpfung  der  Zelle;  Abgrenzung  der  Vakuolen  zum  Teil  an- 
deutungswdse  noch  vorhanden.  Abgeplatteter  Kern  deutUch  dchtbar  oder 
andi  verschwunden. 

Zwisehen  den  verfinderten  Zellen  des  swdten  und  dritten  Stadiums  finden 
deb  Epithdxellen,  welche  aufEallend  gioese  und  zahlrdche  Eeratohyalinköiner 
und  -Sehollen  aufweisen.  Wir  machen  darauf  aufmerksam,  dass  die  dnzelnen 
Stadien  mdst  keine  so  scharfe  Trennung  aufweisen,  sondern  in  einander 
fibeigdien;  so  s.  E  kann  der  Kern  schon  im  Stadium  II  abgeplattet  sein. 

Ist  es  emersdts  nicht  ausgeschlossen,  dass  ~  woffir  wir  im  letalen  Be- 
richte mehr  eingetreten  dnd  —  Lebewesen  bei  der  Entstehung  des  Molluscum 
contagiosum  die  ätiologisdie  BoUe  spielen,  —  der  strikte  Beweis  dafOr  könnte 
natOrlich  nur  durch  Kulturen  und  Experimente  erbradit  werden  —  so  hat 
dch  andeiersdts  uns,  nachdem  wir  die  Histologie  des  Molluscum  contagioeum 
wihrend  der  leisten  Jahie  des  genaueren  studiert  haben,  die  Überzeugung 
an^ediingt,  dass  es  sieh  mehr  um  eine  spedfische  Degeneration  des  Proto- 
plasmas der  Epithelien  handdt  Wir  haben  auf  der  beifolgenden  Ttafel  die 
Entwickdung  der  Molluscamsellen,  wie  de  deh  mit  Oresylechtviolett  gestaltet, 
abgebildet  und  daneben  einen  Tdl  einer  Caneroidperle  und  gestehen,  dass 
die  Ähnlichkeit  der  fertigen  MoQuseumsellen  und  verhomten  Ganeroidsellen 
in  Besujc  auf  Bau  und  Reaktion  auf  Oresyleohtviolelt  flberrasohend  ist. 

Waa  die  malignen  Gesehwfilste  der  Oberhaut  angeht,  so  sd  auf  dnen 
von  Leredde  (11)  veröffentlichten  Fall  hingewiesen: 

Labara«k-Ott«rt»t>  SifttatoM:  IV.  Jatefiaf.  50 
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Ein  68jähriger  Mann  hatte  sich  vor  drei  Jahren  eine  Wund»  ao  der  linken  Wange  unter 
dem  Aasseren  Augenwinkel  zugezogen.  £»  bildete  sich  eine  Narbe  in  der  Grftwe  etiiM  IVank- 
atflckes.  91*  Jahn  spitar  entataadan  an  Toideran  Baoda  dar  Narbe  fttnf  ran  anandar 

trannte,  harte  Hervorragungen,  deren  grOaate  etwa  die  Dimension  einer  Erbne  besaaa.  Dia 
Diagnose  wurde  auf  multiple,  in  ihrem  Anfangsstadium  befindlirhe  Kpitheliotne  gestellt. 

Verfasser  glaubt,  dass  unter  dem  EinHusse  der  X'ernarbung  in  der  Evolution 
und  Entwickclung  der  Epithelzellen  ein  abnormer  'Py|>us  eintrete:  vielleicht 
sei  die  (  oliriheimsche  Hypothe.se  auszudeliiien  insoferne,  als  nicht  bloss  aus 
fötalen,  sondern  auch  aus  post  totalen ,  durch  Vernarbuiig  herbeigeführten 
Epithelzelleinschlüssen  Epitheliome  sich  entwickeln  können. 

Wir  verweisen  demgegenüber  auf  unsere  Kritik  der  denjenigen  des 
Verfassers  nahekommenden  Ribbcrtschen  Anschauungen  über  die  Entstehung 
der  Carcinome,  wie  wir  sie  in  dem  letzten  Herichte  niederlegten. 

Kurz  »ei  noch  ein  Fall  Seibergs  (12)  erw&hnt;  bei  einem  sechs  Monate  alten  Kinde 
&iid  sich  ein  etwa  wallnussgrusses,  zum  Teil  mit  Haaren  beaatitaa,  an  mehreren  Stellen 
uleariartaa,  bOdcaiigM  Caroinan,  in  daaaan  Ungabttag  kleiiMra  OarfanamlrnBtoi  lafui.  Ba- 
kaimllicii  galtan  Kaakroida  dar  Hank  bai  jngaodlicbeB  IndiTidiiaB  ab  atwaa  aelv  Saltaoaa. 

II.  Von  den  Anhangsgebilden  der  Haut  ausgehende 

Neoplasmen. 
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Weniger  zahlreiche  Untersuchungen  als  in  früheren  Jahren  sind  in 
letzten  Triennium  über  die  Geschwülste  der  Schweis»-  und  Talgdrüsen  ange* 
stellt  worden.  Was  die  erst^ren  angeht,  so  liegen  nur  die  Beschreibimgeii 
von  Thibi^rge  (Ü)  und  von  J arisch  (5)  vor  über  das  Hidrocystom,  eine 
Erkrankung  der  Schweissdrüsen,  welche  von  Robinson  in  New- York  zuerst 
beadirieben  worden  war.  £s  handelt  sich  um  eigentümlich  durchscheinende, 
hirsekorn-  bis  kleinerbsengrosse,  derb  anzufühlende,  grau  oder  bläulich  gefärbte 
Knötchen,  die  nur  im  Gesichte  sitzen,  beim  Anstechen  neutrale  oder 
saure  Flüssigkeit  entleeren  und  im  Sommer  exaeerbieren,  wenn  sie  auch  im 
Winter  bestehen  bleiben.  Nach  Jarisohs  Untersuchungen  sitzen  die  Cyst* 
chen,  welche  von  den  Schweissdrüsen  ausgehen,  im  unteren  Teile  des  Coriuni^  Da 
entzündhche  Erscheinungen  fehlen,  so  dürfte  der  Vorschlag  O.  Hosen  t hals. 
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die  Affektion  als  Dysbidroflis  zu  bexeichnen,  nicht  zweckmfissig  eTscheinen, 
um  80  weniger,  weil  dieser  Name  vor  T.  Fox  bereits  für  eine  andere  Haut- 
krankheit beansprucht  ist 

Ganz  hiervon  zu  trennen  ist  der  Fall  von  Dubreuilh  und  Auehe  (2). 
Es  handelte  sich  um  eine  seit  Kindheit  bestehende  Ichthyosis,  eines  77  jälirigen 
Patienten,  bei  welchem  über  den  ganzen  Körper  disseminierte  hanfkom-  bis 
erbsengroflse,  runde,  graugelbliche,  scharf  abgegrenzte,  mfissig  harte  Gescbwfllst- 
chen  in  der  Haut,  ebenfalls  seit  Kindheit  vorhanden  waren.  Deren  Inhalt 
bestand  aus:  19,6 "/o  Wasser,  12fi^i9  Fett  und  8®/o  verschiedenen  Residuen. 
Es  handelte  sich  um  Cysten  mit  einer  aus  zwei  bis  drei  Schichten  abgeplatteter 
Epitbelien  bestehenden  Bekleidung  und  Dilatation  der  Schlingen  der  Schweiss* 
drfiseni^meruli  in  verschiedenem  Grade. 

In  einer  sehr  grüiidlicht-n  Arbeit  stellt  Barlow  (1)  im  AiischliisR  an 
die  Schilderung  eines  Falles  von  Talgdrüsenadenoui  mit  teilweiser  hyaliner 
Entartung  der  (tefässe,  des  Fiindegewebes  und  vielleicht  uucl)  der  Epithelien 
die  Kriterien  auf,  die  zur  Beurteilung  eines  Talgdiüseiitumors  nötig  sind. 
Danach  ist  als  Adenom  der  Talg<lrüsen  nur  eine  solche  Drüscnncubildung 
anzusehen,  die,  mehr  oder  woniger  den  DrüsciilKui  nachahmend,  vom  Mutter- 
gewebe versclneden  ist  und  dessen  Funktion  nicht  mehr  erfüllen  kann.  Die 
Geschwulst  scheint  ein  bindegewebiges  Stroma  zu  besitzen,  sowie  eine  Kapsel, 
wie  sie  übrigens  schon  .larisch  bei  seinem  ,.'rrichoe])itln'li(tina  papulosum 
imiltiplex"  l)eschrieben  hat.  Nacli  Barlow  wachst  das  Kpitlid  der  A«lcnonje 
in  Form  getrennter  Läppchen  oder  Stränge.  Eine  hyaline  Dcgenciution  ist 
häutig,  ebenso  Ausgang  in  Verkalkung.  Mit  Ausnahme  der  Bai /ersehen 
Fälle,  die  den  genamitcn  Kriterien  entsprechen,  hält  i»arl()W  die  als  Adenome 
der  Talgdrüsen  beschriebenen  Fälle  für  Hyperplasien  dieser  Drüsen,  fm 
.\ns(  hhiss  hieran  geben  wir  die  Beschreibung  eines  Falles  von  Hallopeau 
und  Lereddc  (4)  wieder,  dessen  wir  ebenso  wie  der  Barlo  wachen  Ansichten 
im  III.  Abschnitt  unseres  Referates  noch  gedenken  müssen. 

38jährij;er  Patient,  dessen  Uaataffektion  in  die  Kindheit  zorttckreicht,  bat  in  den  unteren 
xwei  Drfttda  der  Nmae  in  der  beiiMlibarteR  Wangengegend  mid  an  der  Stime  teile  soeamniea- 
flieaeende»  teils  durch  kidite  De|»ree8ionen  getrennte,  etwa  ateekaadelknpf-  bis  linsengroase 
Erhebungen,  auf  denen  man  erweitarle  TalsdrHaeamflndaagan  aidit.  Dieaa  Sriiebniigan  sind 
roaarot  gefärbt  und  symmetrisch. 

In  der  Sakralgegeud  findet  sich  ein  Triangel  mit  einer  die  ganze  Rflekenbreite  anmittelbar 
iWr  den  Glatten  einnebmendeo  Baaia.  Beim  Anfraehtstehan  dea  Patienten  eieht  man  eine 
▼an  Längsfalten  durchzogene,  aus  KaBtohan  snaammengeiatsteHenromgnng  ohneVaakalarisation. 

In  der  Periphprie  dieser  HervorragunR  sind  isolierte,  im  allgemeinen  etwa  erbs^ngrosse, 
harte  Knötchen.  Unmittelbar  hinter  der  Achsel  ist  eine  etwa  halbdaumengroese  Hervorraguug, 
die  rieb  ana  kleineren  maaramenaetct  Gina  UmBalia  Onippa  findet  eidi  Uber  den  reehtan 
Olntien  und  am  Schenkel,  wo  aber  die  ainaelnen  Elemente  sich  mehr  individualisieren.  An 
der  seitlichen  Partie  der  rechten  Glutflen tiefend  zwei  pigmentierte  Nuevi.  Patient  litt  an 
Epilepsie.  Ein  aas  dem  Ueaiebte  exddiertes  Knötchen  enthält  eng  an  einander  gedrängte  Talg- 
drfleen,  deren  BlwkUir  normal  ist  und  awiadian  denen  dftnne  Bindegewebabflndal  Tavfcandan 
rind.  In  diaaan  lieht  man  nnr  an  einar  Stalle  eine  aralira  Cyate.  Gagen  die  Spidttnia  bin 
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ist  der  Papillark5rp«r  abgeflacht  und  das  ganze  Korium  in  einem  Zu'^tnnde  der  Sklerose  ohcw 
entzündliche  Alteration  Die  Dicke  der  Epidermis  ist  im  Centrum  des  Knötchens  verhogert 
mid  die  interpapillftren  Zapfen  sind  verschwunden.  ^ 

Kirgends  findet  sich  eine  zellige  Infiltration.  Während  in  dem  Falle 
Baisers  und  Män^triere  die  ^andulftre  ProUferatioii  sehr  staric  war,  und 
swischen  den  Drflsen  sich  zahlreiche  Cysten  fanden,  war  die  Stniktur  der 
Drüsen  in  vorliegendem  Falle  normal,  und  nur  eine  Cyste  vorlianden. 

Vergaser  sohliessen,  dass  es  sich  bei  dem  Adenoma  eebaceum  um  eine 
Krankheit  handelt,  die  nicht  immer  die  nämlicheo  kliuischen  und  auch  niefat 
mikroskopischen  Erscheinungen  darbietet,  deren  wesentliche  Charaktere  aber 
sind:  Entstehung  in  der  Kindheit,  Symmetrie  der  im  Gesicht  auftretmiden 
Symptome,  gelappte  Form,  und  deren  Anblick  entsprechend  dem  Vorherrschen 
des  drüsigen  oder  fibrösen  oder  vaskulären  Elementes  variert  Qewöhnlidi 
findet  man  m>ch  Naevi,  sowie  nervöse  Störungen. 

Die  Ansicht,  dass  die  Erkrankung,  welche  uus  klinisch  ab  Ulcus  rodoos 
imponiert,  von  den  SchweissdrOsen  ihren  Ausgang  uehnie,  erhält  eine  Stütze 
durch  einen  Fall  von  Fordyce  (3),  welcher  bei  einem  35 jährigen  Maaue 
die  Cutis  von  einer  ganzen  Reihe  von  Epithelzellenbändern  durchsetzt  fand. 
In  diesen  waren  auch  cystenartige  Hohlräume,  die  durch  ihre  Bekleidung 
mit  einer  einfachen  Schicht  epithelialer  Zellen  und  einer  Membrana  propra 
das  Aussehen  von  Schweissdrüseuausführuugsgäugen  darboten.  Stellenweise 
war  diese  Membrana  propria  durchbrochen  und  die  Epithelien  ins  Binde- 
gewebe eingedrungen. 

Die  eine  uder  andere  Arbeit,  über  die  man  vielleicht  in  diesem  Ab- 
schnitte ein  Referat  erwarten  könnte,  werden  wir  im  dritten  Teil  unserer 
i^esprechung  beleuchten. 

III.  Von  der  Catis  uud  Sabcatis  ansgeheude  Neoplasmen. 
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An  die  Spitze  des  Referates  über  die  in  den  letzten  drei  Jahren  er- 
schienene, ziemlicli  reichhaltige  Litteratur  über  Naevi  gehört  ohne  Zweifel  die 
vorzügliche  Arbeit  Jadassohus  (29)  „über  die  systematisierten  Naevi"  nicht 
bloss  deshalb,  weil  Jadassohn  in  umfassender  Weise  den  Gegenstand  be- 
handelte, sondern  hauptsächlich  wegen  der  kritischen  Beleuchtung  der 
gesamten  Naevusfrage  und  der  geistvollen  Betrachtung  verschiedener  Details 
derselben.  Das  von  A.  Werner  veröffentlichte  kasuistische  Material  aus- 
führlicher wiederzugeben,  ist  hier  nicht  der  Ort,  und  wir  müssen  uns 
somit  begnügen,  darauf  hinzuweisen,  dass  Werner  von  „verrukösen  oder 
ichthyosiformen,  systematisierten  Naevis"  drei  und  von  „multiplen,  halb- 
seitigen glatten  Pigmentnaevis"  sechs  Fälle  beschreibt,  Nur  das  mikroskopische 
Bild  des  zweiten  Falles  der  ersten  Kategorie  soll  bei  der  Darstellung  des 
sehr  interessanten  mikroskopischen  Befundes  desselben  genaue  Schilderung 
finden.  —  Während  aus  den  Schilderungen  verschiedener  Autoren  hervor- 
gebt, daBS  klinisch  diüereoie  Formen  von  Naevi  eme  „systematisierte '  Er- 
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krankung  eines  Individaums  bildeo  können,  ist  bisher  noch  in  keinem  Falle 
auf^Gitind  des  histologischen  Befundes  der  Nachweis  erbracht  worden,  dass 
klinisch  scheinbar  gleichartige  oder  nur  sehr  wenig  differente  Neubildungen 
eines  systematisierten  Naevus  einen  ganz  verschiedenen  Bau  haben  können. 
Jadassohn  hat  dies  au  den  Präparaten  des  zweiten  seiner  oben  erwShuten 
verrukösen  oder  ichthyosiformen  „systematisierten"  Naevi  nachgewiesen,  der 
von  Werner  in  folgender  Weise  beschrieben  vrurde,  und  den  wir  der 
prinzipiellen  Bedeutung  des  Falles  wegen  ausführlich  wiedergeben. 

Bei  einer  adiwichlieh  gebftaten,  normal  grossen,  weiblidien  Leiehe  wurde  folgmidH' 

Befund  crholHtn ;  K»  Wginnt  iHcIit  am  unk>r«ii  Endi;  dos  Processus  ensifomiis  genau  in  der 
Mittolliiiii-  (>in  '  i  ein  l>rcitcr.  2V'i  nn  langer  Streifen.  wolrluT  zusiunmcnsiesetTt  ist  aus  hdl- 
bruuucn,  kiciueu  warzi^^uu  Kfflorebcuiuon,  dio  hier  und  üa  un  der  ObvrtlHciiu  stark  und  untegei 
miseig  vetliomt  sind.  Mitten  unter  diesen  EfBorescenzen  findet  sich  ein  grSsseres  MoUnseon- 
ähnliches  Gobildo  vun  dlinkelgraubrauner  Farbe.  Nuch  unten  von  diesen  zuäaninunh&QgeDden 
Streifen  liegen  ebenfalls  genau  in  der  Mittellinie  fünf  bis  sechs  isolierte  Herdchen,  welche 
heller  und  sehr  rauh  und  hart  sind.  Nach  unten  davon  bc^^innt  iu  der  Höhe  des  AosatSM 
der  VII.  Kipp«  ein  gi-össerer  sosnnimenhiogender,  6  cm  lauger  and  dnrehsehnitUicb  8*/«  cm 
breiter  Herd,  welcher  im  Ganzen  auf  der  Uoken  Seite  von  der  Mittellinie  gelegen  ist  nnd  nur 
an  einzelnen  St(  l!('n  di.  sf  i-\u  wi  iiii,'  ü)ierragt.  Derselbe  ist  aus  einzelnen  dunkelgraubrauneo, 
dicht  zusamnion.steheudeu  Warden  gebildet,  die  sich  durch  einen  scharfen  Nagelzug  abreisten 
latisen;  es  liegt  dann  eine  uoregclmäasig  zerklüftete,  das  Niveau  der  umgebenden  normalen 
Hnat  nidit  ttberrsgende,  hier  and  da  leicht  hiotig  tingierte  Fliehe  vor.  Vom  nnteren  Ende 
dieses  StreifeDS  liegen  \ns  zum  Nabel,  wiederum  fast  ganz  auf  die  Mittellinie  beschrilnkl. 
vereinzelte,  niedrige,  helle  Wärzchen,  von  d<Tipn  nur  wonigo  ftwas  links  von  d<>r  Mittellinie 
lokalisiert  sind.  Auf  dem  Nabel  selbst  stehen  gleichfalls  nur  links  einige  dunkelbraune  Uerd- 
eheo.  Unterhalb  des  Nebels  ist  die  Haut  in  einer  Linge  von  9  cm  vollstindig  normal.  Eist 
7  cm  oberhalb  vom  oberen  Rande  d<'s  Schambeines  beginnt  1  cm  links  von  der  Mittellinie  eio 
ganz  gera(llit\ig  nach  unten  verlaufen<ler  '.  —  's  ein  i»reitcr  Streifen,  der  sich  aus  oinzelnen 
graubraunen  Eihorescenzen  zusammensetzt,  llerselbe  verbreitert  sich  auf  der  Ut>be  des  Möns 
Veneris  und  misat  hier  in  msxiroo  !'/>  cm.  Zugleich  mÜ  diesof  Vsilweitemng  ist  tin»  dmiM' 
schwarzbraune  Firbong  aulgetreten.  Am  oberen  Rande  der  Genitobpalte  hOrt  diesar  SInifaa 
in  seinem  '/iijsamnienbaiigc  auf.  In  seiner  Verlängerung  nach  unten  aber  stehen  in  einer 
ganz  geraden  Linie  vereinzelte  llerdchen  von  sehr  gel ingen  Dimeusiont-ri,  welche  an  der  Innen- 
seite des  linken  Überschenkels  etwa  iu  der  Hübe  der  (jilaus  clitoridis  ihr  Ende  finden.  An 
dieser  Stelle  beginnt  ein  neuer,  fcontinaierlich  sasammenhingender  Streifen,  welcher  eine  Ge* 
sumtlauge  vun  25  cm  hat  Derselbe  zitht  zunai  h^l  auf  der  Höhe  des  Adduktorenwalstes  des 
Oberschenkols  bin,  wtitht  dann  nach  hinten  al»  und  verläuft  bis  zur  Mitte  den  OKtr-^rhenkeU 
dicht  hinter  dem  hiuteren  liande  des  Adduktorenwalstes  nach  unten.  Die  breite  desselben 
an  Tersehiedenen  Stellen  recht  Terschieden;  am  grünsten  ist  sie  «twa9  cn  unterhalb  der  Bims 
pudendi  (2  cm).  Noch  unten  von  da  wird  der  Streifen  immer  srhmiler  nnd  endet  scbliesalidi 
als  ein  ganz  dfinner  Strich  fi  cm  librr  der  Knii'kohle.  Wahrend  er  in  den  oberen  Partien,  ein«' 
nach  vorn  ganz  leicht  konkave  Linie  bildet,  und  gleichsam  die  innenkontur  des  Oberschcokeis 
markiert,  wendet  er  sich  dann  in  einem  ebenfalls  nach  von  konkaven  Bogen  nach  hinten 
nnd  endet  sohliesalieh  gerade  aber  der  Sehne  des  Semitendinosns.  Von  da  aadi  abwirts  liegm 
in  der  geradlinigen  Fortsetzung  de.«?  ob<<n  beschriebenen  langen  f^treifettS  ont  inneren  Randje  dfr 
Kniikehle  einige  wenige,  ganz  llarli«'  llerdchen.  ,\uch  am  Oberschenkel  finden  «ich  die  grösst^n 
und  dunkelsten  Wärzchen  ds,  wo  der  streifen  am  breitesten  ist.  Am  1  nterschenkel  beginofo 
dicht  unter  dem  Knie  am  nnteren  Rande  der  Patella  Flecke,  welche  sicli  Ton.  den  bisher 
he~(  hiirbrncn  d<  ntlicli  unterscheiden;  sie  sind  ganz  leicht  erhaben,  uui  ^ehr  wenig  verhornt, 
haben  -iclii  uniegelraässige  Konturen  und  siiul  mehr  diffus  ausgestreut.  Der  unregelmässige 
Streifen,  den  sie  bilden,  zieht  zuerst  etwas  nach  aussen.  Vom  £nde  des  oberen  Drittels  dea 
Unterschenkels  «n  liegen  aber  die  geschilderten  Efflorascettien,  w«Ieke  teib  brau,  teils  nage- 
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ftrbl  sind,  anr  an  der  boenMite  der  Tibi».   An  nntereii  Ende  des  Uintereelwiikela  in  der 

z'wischen  Crista  tibiae  und  MaUeolna  internus  golegonon  Kegion  worden  die  Effloreacenzen  wieder 
dunkler  und  reichlichpr  und  der  ppsamt*?  innere  Fussrand  bis  zum  Metatarso-Plialaii^eulgolenk  der 
grossen  Zebe  ist  eingenommen  von  einem  im  ganzen  14  cm  langen  Streifen,  der  sieb  zusanimen- 
setit  BM  t&BM  aodi  m  EnMeMnifeii,  tcBt  in  anrege]  mftangen  mndlidieo  Henkn  M  «nudir 
stob«aden  Sffloreaoeasen«  die  aneh  hier  fl*cb#r,  heller  and  weniger  dentUdi  yeriionit  aind  ak 
in  dem  einzelnen  Streifen  am  Rumpf.  Endlich  findet  sich  Ober  der  Sehne  der  grossen  Zehe  im 
Gebiete  des  Metiitarsu«  und  der  ersten  Phuhmge  ein  Streifen  von  ganz  hellen,  leirht  verhornten 
Stellen  and  nach  innen  und  unten  vom  Interpbalangealgelenk  der  grossen  Zehe  eine  einzelne, 
atark  Terliomte,  tranige  Ettoreaeans.  Die  Hintaraeite  dea  Kftrpeta»  Kopf  and  obere  Extraaii- 
tUan  sind  von  ganz  normaler  Haut  bedeckt  Die  befallene  Haut  wird  von  folgenden  Nerven 
versorgt:  Die  Rami  cutanei  anteriores  derRami  anteriores  der  Interkostalnerven.  Der  Ramus 
cutaneus  anterior  des  Nervus  iieo-bypogastricus  dea  ersten  Zweiges  des  Lumbalpiexus.  Der 
Narraa  ileoHagninalaa  aalbat.  Dur  Neryoa  apannaliena  aztarana  oder  pndandna  aztamna  aaa 
dam  Nerma  fem«walia.  Dar  Narvna  oUamlarina  aoa  dem  Anaae  dea  II.,  ULt  IV.  Lunltal- 
nerv^en.  Der  Nervus  cutaneus  femoris  posterior  auH  dem  III.  Sakralnorven  und  einem  Aste 
des  Nervus  glutaeus  inferior.  Der  Nervus  saphenus  inaior  aus  dem  Nervus  femoralis,  der  sich 
am  Fusse  mit  dem  Nervus  cutaneus  dorsi  pedis  internus  aus  dem  Peroneus  superficialis  ver- 
bindet. Die  atrmfanftrmigan  USffloreaeenaen  lingi  dar  Ynlva  nnd  aaa  Obaraebankal  fallen 
insammen  mit  der  inneren  seitli<  )i n  Trenzlinie  des  unteren  Veristelungsgebiete.s  des  Hecken.s 
und  der  Fortsetzung  dessenM>n  ;  inneten  tJrenzlinie  des  vorderen  VerästclungsgebieteH  der 
unteren  Extremität.  Der  Streifen  an  der  Innenseite  des  Unterschenkels  lauft  parallel  mit  der 
oben  genanatan  Voigtschen  Linie,  afcwft  baiidbnil  naeh  Tora  von  ikrantbrak  nnd  gebt  dann 
in  den  Strailbn  am  Fnaarand  aber.* 

Jadassohn  imtoraucfate  j«  ein  ezddiertes  Stttok  von  den  UnoAien 
Naevusstreif^n  der  Linea  alba«  der  Innenfiftche  des  Oberschenkels  and  des 
inneren  Fossrandes  jener  Leiche  und  erhielt  in  den  drei  Präparaten  vOUig 
veTBchiedene  Bilder.  In  den  Schnitten  des  ersten  Präparates  präsentiert  sich 
ein  weicher  Naevus,  in  denen  des  dritten  war  die  ichthyosiforme  Veränderung 
am  meisten  hervortretend;  es  fand  sidi  eine  unregelmässige,  tiefgreifende 
Epithelwuoheruug  und  Horncysten. 

Das  zweite  Präparat  war  insoferne  auffallend,  als  der  grösste  Teil  der 
Breite  der  Selmitte  von  vollständig  normahMi  Talgdrüsenmassen,  deren  Läpp- 
chen grösser  als  normal  erschienen,  eingenommen  war. 

Bezüglich  der  hei  Naevi  vorkoinnuiiden  Entzündungserscheiuungen,  die 
aucli  von  Blaschko  und  Breda  hervorgehoben  wurden,  äussert  sich  Verf. 
dahin,  dass  dieselben  stets  sekundärer  Natur  sind.  Bei  Papillomen  in  der 
Achselhöhle  bildet  die  ^faceration  und  Friktion  das  veranlassende  Moment 
zu  entzündlichen  Koinj)likationen.  Er  glaubt,  dass  bei  allen  Naevi  eine 
Disposition  zur  Entzündung  insofern  vorhanden  sei,  als  schon  die  gering- 
fügigsten Reize  eine  Einleitung  einer  Entzündung  zustande  bringen,  und  weist 
dabei  auf  ein  analoges  Verhältnis  beim  Keratoma  palmare  et  plantare  hin. 

Mit  Rücksicht  auf  den  Befund  der  Talgdrüseumassen  im  zweiten  Präparate 
nimmt  Verfasser  an,  ,,dass  es  Naevi  giebt,  welche  ganz  oder  zu  einem 
wesentlichen  Teil  au^  Talgdrüsen  bestehen,  die  an  eich  normal  und  nur  in 
ihrer  Grösse  und  Mussenhaftigkeit  für  die  be^fifende  Stelle  der  Haut  ab- 
norm and"'. 
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Was  die  Rubruierung  dieser  Geschwülste  in  pathologisch*  anatomischer 
Besiehung  betrifft,  so  glaubt  Verfasser,  dass  sein  Fall  unter  die  gewöhnlich 
als  ,,Adenoma  sebaceum"  beschriebenen  Affektionen  einsureihen  ist  Dieee 
BtelleUf  wie  auch  Bar  low  und  Unna  betonen,  multiple  umschriebene  Talg* 
drflsenhypertrophien  dar,  und  der  Name  Adenom,  der  nur  dann  gerecht- 
fertigt ist,  wenn,  wie  Barlow  hervorhebt,  die  aus  den  Talgdrüsen  hervor- 
gehende Neubildung  atypischen  Bau  im  Vergleiche  sum  Mutteigewebe  bat 
und  die  Funktion  derselben  nicht  erfüllt,  ist  hier  nicht  am  Platse.  Sie  trifft 
vielleicht  nach  Verfossers  Ansicht  nur  zu  für  gewisse  FBUe  (Balzer,  Poncet, 
Bock,  Barlow  etc.) 

Verfasser  i^ubt  nun,  dass  die  gewöhnlieh  mit  Adenom  sebaoeum  be- 
seichneten  Geschwülste  su  den  Naevi  gehören  und  wendet  sich  gegen 
Jarisch,  (der  diese  Ansicht  nicht  teilt  und  darauf  hindeutet,  dass  die  meisten 
multiplen  Adenomata  sebaoea  fadei  in  der  Pubertätsseit  auftreten)  mit  dem 
Hinweise  auf  die  „Naevi  taidife".  Im  Gegensats  zu  den  aus  einfachen 
Gewebsbestandteilen  zusammengesetzten  Ciewebsnaevis  wfiren  die  aus  Talg- 
drüsen bestehenden  als  „Oigannaevi**  zu  bezeichnen. 

Verfasser  kommt  zu  dem  Scfaluss:  „Die  Ttügdrüsennaevi  sind  an  sich 
weder  Adenome  noch  Hyperplasien  der  Talgdrüsen,  sondern  beruhen  auf 
einer  abnormen  Keimesanlage"«  welche  die  immanente  Potenz  hat,  zu  einer 
bestimmten  Zeit  sich  zu  entwickeln. 

Im  dritten  Teile  der  Arbeit  berührt  Verfasser  zunächst  kurz  die  Un- 
wahrsoheinlichkeit  der  Annahme  von  intrauterinen  Störungen  trophiseher 
Natur  bei  den  sogenannten  Nervennaevi,  sowie  den  von  Philippson  w- 
brachten  Naohweis  von  Übereinstimmung  des  Verlaufes  von  Naevi  lineari 
mit  den  Voigtschen  Grenzlinien.  Er  verwirft  die  von  Hallopeau  auf- 
gestellte Kombination  der  trophischen  und  Philippsonsohen  Hypothese 
und  hebt  an  der  Hand  einer  Zusammenstellung  von  21  Füllen  die  Thatsache 
hervor,  dass  Naevusstieifen  mit  den  Voigtschen  Linien  übereinstimmen, 
wobei  jedoch  zu  berücksicbtigen  sei,  dass  bei  den  individuellen  Verschieden- 
heiten des  Verlaufes  dieser  Grenzlinien  von  einer  genauen  Übereinstimmung 
nicht  die  Rede  sein  könne.  Andererseits  giebt  Verfasser  su,  dass  in  vielen 
anderen  Fällen  eine  dem  Verlauf  der  Voigtschen  Linien  entsprechende 
Riditung  der  Naevi  lineares  nicht  vorhanden  war.  Das  gilt  speziell  von  den 
am  Rumpfe  auftretenden  Naevis,  bei  denen  weder  Verfasser  noch  auch 
Alexander  jene  Kongruenz  finden  konnten. 

Nach  Jadassohns  Ansicht  kann  auch  die  vonBlaschko  aufigesteUte 
Hypothese,  welche  auf  der  Metamerie  der  Hautentwiokelung  fusst  und  die 
Komplikationen  beim  Ent^egenwacfasen  zweier  Hautabschnitte  als  die  Basis 
der  Entstehung  der  Naevi  betrachtet,  nur  den  Anhäogem  der  Unnaschen 
Naevustheorie  aooeptabel  erscheinen,  indem  Blasohko  auf  die  Störungen 
der  normalen  Entwickelung  der  Bpithelssprossen  bei  der  Naevusentstebung 
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rekurriert  Eine  ZusammenstellungTon  strichförmigen  RumpfhaeTis  (8  Fälle) 
aus  der  littenUnr  ergiebt  eine  gern  auffallende  Analogie  der  Verlaufes  der< 
selben  mit  der  Riohtong  der  Streifen  im  Falle  Alexanders  so,  daaa  es  für 
Verfasser  aidier  ist,  dass  ein  Gesetz  jener  Eintwickelnng  su  Grunde  liege. 
Auf  Grund  eines  fleissig  susammengetragenen  Materials  glaubt  Verfasser  die 
Auf&ssung  zur  Geltung  bringen  su  dOifen,  dass  in  einer  Ansahl  yon  F&llen 
,^ystemali8i6rter*'  Naevi  am  Rumpf  und  an  den  Bztremit&ten  betrefEs  der 
Lokalisation  eine  auffaltende  Übereinstimmung  mit  den  Haar  strömen  und 
zwar  besonders  mit  den  Stellen  der  Wirbel  (q[>esiell  Achaelhöblen-  und  Ann- 
Wirbel)  vorhanden  ist  Freil»sh  giebt  es  noch  Naevi-Fille,  in  welohen  llber^ 
baupt  keine  Kongruenz  mit  irgend  einem  der  bekannten  Liniensysteme  besteht. 

Bei  der  Wichtigkeit  des  Jadassohnschen  Aufsatzes  wollen  wir  die 
Schlussfolgerungen  mit  seinen  eigenen  Worten  geben: 

1.  Die  „systematisierten  Naevi"  sind  klinisch  und  anatomisch  ebensö- 
wenig  einheitUche  Gebilde,  wie  die  Naevi  überhaupt. 

2.  Ausser  Gefitssnaevi  sind  hierher  zu  rechnen  multiple  Fleckennaevi 
und  verruköse  ^iclithyosiforme)  Naevi. 

3.  Auch  an  demselben  Individuum  können  die  einzelnen  iitiologisch 
zweifellos  zusamuiengoh<>rigeii  Lokalisutionen  der  systematisierten  Naevi  histo- 
logisch sehr  verschieden  gebaut  sein. 

4.  In  einem  Fall  bestaiKhii  typische  lineare  Streifen  aus  „weichen" 
ichthyosiformen  und  Talgdrüsen-Naevis. 

5.  Diese  Talgdrüsen-Naevi  sind  wegen  der  normalen  Beschaffenheit  der 
sie  zusainiiiensetzenden  Drüsen  ebensowenig  als  Adenome  zu  bezeichnen,  wie 
die  überwiegende  Zahl  der  als  multiple  Adenomata  sebacea  beschriebenen 
Gebilde;  auch  bei  den  letzteren  spricht  sehr  vieles  für  ihre  Einreibung  unter 
die  Naevi.  Die  Bezeit  luiung  dieser  Gebilde  als  Hypertrophien  oder  Hyper- 
piusieii  ist  nicht  zutretlend,  da  es  sich  um  Gescliwulstbildungen  auf  kon- 
genitaler Anlage  handelt.  Sie  werden  am  besten  in  eine  Gruppe  der  „Organ- 
Naevi"  (neben  die  Haar-,  Schweissdrüsen-  etc.  Naevi)  eingereiht. 

6.  Die  Anordnung  der  systematisierten  Naevi  folgt  —  mit  grösseren  oder 
kleineren  Abweichungen  —  bestimmten  Liniensystenien,  wie  schon  daraus 
iMTVorgeht,  dass  eine  grosse  Anzahl  von  ihnen  auffallende  Analogien  unter 
'  iiuind(  r  nicht  bloss  in  der  allgemeinen  Veriauisrichtuug,  sondern  auch  in 
der  speziellen  Lokalisation  aufweist. 

7.  Von  diesen  Liniensystemen  kennen  wir  —  bisher!  —  die  Voigt- 
.schen  Grenzhnien  der  Hautnerven- Verästelungs-Gebiete,  mit  denen  eine  An- 
zahl von  Naevis  in  auffiillendtT  Weise  harmoniert  (Philippsohn);  wir 
kennen  die  metaniere  Anordnung  am  Rumpf,  die  zuerst  Pecirka  betont  hat; 
wir  haben  endlich  eine  Anzahl  auffallender  Übereinstimmungen  mit  den  die 
Ilaarströme  charakterisierenden  Linien  gefunden,  auf  dieBlaschko  in  einem 
Fall  hingewiesen  bat 
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Die  vorzugsweise  LokaJisation  der  Naovi  in  solchen  Linien  weist  darauf 
hin,  dass  in  ihnen  besondere  Gelegenheit  zu  Entwickelungskomplikationen 
gegeben  ist,  welclie  erfahrungsmüssi^  häufig  zu  Geschwulstbildangen  AnlasB 
geben  Über  die  entwickelungsgo.se  hiclitliche  Bedeutung  dieser  Linien  laiaen 
sich  bislang  nur  Hypothesen  aufstellen. 

9.  Die  Bedeutung  intrauteriner  Störungen  trophischer  (oder  vasomoto- 
lischer)  Nerven  für  das  Zustandekommen  dieser  Missbildnngen  ist  durch  nichts 
wahrscheinlich  gemacht. 

Sehr  ähnlich  dem  Jadassohn sehen  Talgdrüsennaevus  ist  em  von 

Thibi^rge  (26)  veröffentlichter  Fall  (ebenso  wie  der  von  Selhorst  auf  dem 

internationalen  Kongress  in  London  (1895)  voi^stellte)  wie  aus  der  fieschrn- 

bung  Thibiörges  hervorgeht 

2(lüftbrigM  Hidchm,  Umn  aber  krAftig  gebaut,  innere  Organe  vSlIig  gemmd,  leidet  Mit 
seiner  früfaesten  KindhMt  an  Hantorkraokungen.   Bio  bei  der  [Jnt«ri>uchun^  dareh  Verf.  kon- 

sfatkrton  Huutvcrändeningcn  beHchränken  sich  auf  die  linke  Körperhälfte  und  zwar  die  H»b- 
gegend,  die  obere  Dursal-  uod  Pekioral-Gegend.  In  der  Uegio  aupraclavicalahs  Hnd«!  eich  ein 
etwa  9  em  langer  uod  4  cm  breiter,  ovatirer  Plaque,  dessen  Oberfliehe  eine  Menge  Kemedonw. 
(von  deneu  sieh  die  mosten  auf  Druck  leicht  aus  den  TalgdrflseDaoafahniDgsgftDgen  berass- 
befördern  Ias.son,  während  bei  anderen  dies  nidit  vülli«:  f^elingt),  sowie  zwei  erbHonBross*>, 
runde  Uh-orattüuen  mit  »cblaffeu  Rändern  aufweist.  Druck  auf  die  Ränder  lässt  zwischen 
diesen  und  dem  Qeschwürabodeu  eine  eiterartige  Flüssigkeit  und  Ictttige  Massen,  letztere  in 
Form  eines  8— S  mm  langen  Bandes  heraustreten.  Von  dem  Plaque  aus  tiebt  gegen  das  Ohr- 
läppchen vertikal  ein  Komedunenstreifeo,  von  dem  aus  schräg  nach  unten  und  vorn  eine  Narbe 
verläuft  ;  auf  dieser  finde  t  sirh  eine  Uloeration,  an  deren  Grense  sieb  eine  fettige  Masse  wie 
aus  einem  Komedo  uusdrUcken  lässt. 

Auf  der  Regio  thotaeica  anterior  snperior  ist  ein  etwa  15  cm  langer,  1—2*/*  cm  breiter 
Komedonenstreifen.  der  zahlreiehe  Kotloidmilion  zeigt.  Ähnliche  Streifen,  sowie  Komedonen- 
gruppon  finden  sich  am  Di^rsumi  aowie  auf  der  vurderen  Partie  des  linkon  Armes.  Die  L'lcera 
hatten  grosse  Ähnlichkeit  mit  ekrofalösen,  die  aber  jedenfalle  aar  durch  einfache  sekuodbe 
eiterige  Infektion  der  Komedonen  entstanden  waren,  worauf  tAiUt  der  Umstand  hinwetst,  dasi 
an  ihrer  Peripherie  Talgmassen  sieh  herauadrOdcen  Ueatea.  Waa  die  Anordnung  betoiAi  m 
entsprach  sie  keinem  bestimmten  Nerrengebie^  beruhte  aber  aweifidloa  auf  irgend  «iner  embiyo- 
logischen  Kigontümlichkeit. 

Leiiier  fehlt  in  der  Darstellung  des  Verfs.  die  mikroskopische  Unter- 
suchung. Der  Umstand,  dass  auf  Druck  au  den  nffisierten  Stellen  sich  grosse 
Talgdrüsenmassen  entleerten,  deutet  darauf  hin,  dass  eine  Vermehrung  der 
Talgdrüsen  vorUg. 

Gtowissermassen  als  Oegenatfick  su  den  Talgdrüsennaevi  diene  ein  von 
Beier  (3)  verdtFentlichter  Fall  von  Naevus  subcntaneos  (Virchow)  mit  hoch- 
gradiger Hyperplasie  der  KnäueldrQsen.  Hier  war  hauptsächlich  das  sob* 
cutane  fiinde-  und  Fettgewebe  vermehrt;  innerhalb  dieses  lagen  kavemjise 
Bluträume.  Interessant  ist  an  diesem  Falle  die  Hypertrophie  und  Hyper- 
plasie der  Knäueldrüsen,  deren  Ausfflhrungslumina  bedeutend  ervattert  waren. 
Eme  Adenombildung  war  nicht  vorlianden,  da  die  „Architektur  der  DiOsn 
nicht  verKndert,  d.  h.  keine  Sprossungen  oder  Teilungen  des  DrOsenschlancbes 
vorhaudou  waren**.  —  Doch  ist  betreib  dieses  Falles  hervorzuheben,  dass  er 
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nicht  als  „Orgaunaevus*'  aufoufanen  ui»  wie  der  Jadassohnsohe,  sondeni 
als  „GewebenaeTos".  Von  den  übrigen  Arbeiten  ttber  Naevus  linearis  verru» 
ooens  verdient  snnftefast  die  Veröffentlichung  Alezander  (2)- Blaschkos  (5) 
beeprochen  sa  werden.  Der  erstere  giebt  die  Beschreibung  folgenden  Falles, 
auf  welchen  sich  die  interessanten  Auseinandersetaungen  Blaschkos  beziehen. 

SitlMB  Jalii«  alter»  •ehwaeh  felwiiter  Knalw  seigt  keiawlei  StOrang  hn  G«1ii«to  des 

Central-  und  p«riplieri8cben  Nervensystems,  geistig  normal  vornnlngt;  Affektion  angeboren,  in 
der  Mittellinie  haarscharf  ahschncidend,  auf  die  rerbto  KörptTdürho,  und  zwar  in  einem  Ge- 
biete, das  sich  voine  von  derMan:mUla  bis  zum  oberen  Drittel  des  Oberschenkels,  hinten  vom 
IntarkoatebmiBie  swiechen  XI.  an«!  XII  Bippe  bia  lor  Mitta  dar  Natea  enireekt,  lokaliaierl. 
la  dieaem  Qeluete  befinden  sieb  hinten  in  einem  Abataada  voa  oben  5,  unten  4  cm  voa  dar 
VVirttt  l^äiilp.  in  ihrem  Verlaufe  lilicn  instimmende,  aus  warzenähnliclicn  rjrbildon  bc-itphenda 
Bogenlinien,  welch«  Uber  die  seitliche  Fläche  der  rechten  Körperhälfte  verlauft-n,  un>l  auf  der 
Vorderfläche  Bogenfonnen  darbieten.  Während  die  beiden  oberen  Linien  an  der  Median iinio 
aiit  einem  anfwirtaateigandaa  Sebankel  andigaa,  verliaft  die  dritte  Linie  neben  dem  Bkrotnm 
aaf  der  Innenfliicbe  des  Obenwbenkels  in  einer  Anadi  Itmuiu'  von  etwa  6  cm.  Von  dor  dritten 
Linio  zwi'i^t  sich  in  der  IngninalKegend  ein  Schenkel  n\>.  der  schrfl«  nach  abwärts  und  medial 
verläuft,  und  oberhalb  der  Mitte  des  Oberschenkels  an  der  (irenze  zwischen  dessen  vorderer 
oad  medialer  FUdie  endet  Eine  rierte  Linie,  von  der  auf  der  Vordaffaette  lüdita  in  aabea 
iat,  fiadet  eich  auf  der  Uintorfläche  und  verläuft  in  Strichform  sokrig  abwirta  aaeh  der  Mitte 

df-r  iius^ert'n  Fliiche  des  Oberwchenkols  Die  Linien  sr-fzen  sich  7u<>ammi  n  au'*  papitlMren  Fr- 
habenheitea,  von  denen  jede  einzelne  mit  verhornten  Epithelieu  bedeckt  mt.  Die  Farbe  dieser 
pepillifan  Kldnngea  aMit  awiaakaa  lakdit  galbbrana  nad  tief  ackwarabrann;  einselne  dieser 
WiradMB  aind  fwt  gar  nieht  gafibM;  an  maaeben  Stellaa  dad  aia  aa  Uaia»  daaa  ama  de  aar 

beim  DarQbcrstreichen  mit  der  Hand  erkennen  knnn,  an  anderen  Stellen  sind  sie  einige  Milli- 
meter  lang.  Kntfernt  man  difpo  HornKobilde,  so  er.sclieint  die  darunterliegende  Haut  opithel- 
bekleidet  und  von  noimaler  Farbe.  Ausser  den  beschriebenen  Linien  bietet  die  Haut  des 
babea  aiebta  Patholegiaobea  dar. 

Ver!.  stellt  sich  bei  Erwägung  der  Ätkdogie  seines  in  die  Qruppe  der 
sogenannten  Nervennaevi  gebörigea  jB^es  auf  die  Seite  der  Gegner  der 
„Nerventfieorie**  und  verwirft  somit  die  Annahme  der  Erkrankung  des  Cen- 
trums sowohl  der  sensiblen  als  der  hypothetischen  trophisehen  Nerven  und 
der  Erkrankung  von  penpherisdien  Nerven  ab  Ausgangspunkt  der  Affektion. 
Beafiglich  des  letsteren  Punktee  hebt  er  hervor,  dass  es  nicht  erkl&rlich  wire, 
warum  der  Naevus  in  einheitlichen  linioi  ^lAuft  und  sich  die  Erkrankung 
nicht  auch  auf  die  Nervensweige  erstreckt,  sodass  Verlstelungsfigureu  des 
Naevus  oitetehen.  Übrigens  entspricht  in  dem  vorli^Miden  Falle  von  Naevus 
linearis  der  Verlauf  nicht  dem  von  Eichhorst  konstetierton  Veriaufe  der 
Interkostalnerven,  indem  die  Vertebral-  und  Skapularelevation  fehlt,  und  auch 
der  dritte  und  vierte  Naevusstreifen  zeigen  eine  dem  Verlaufe  der  betreffenden 
Hautnerven  nicht  entsprechende  Kiclitung.  Noch  viel  weniger  verlaufen  die 
Linien  der  Affektion  des  vorliegenden  Falles  gemäss  den  Voigtseben  Grenz- 
linien und  den  Spaltbarkeitsrichtungen  der  Haut.  Gegen  die  von  Kopp 
aufgestellte  Hypotliese,  dass  diese  angeborenen  Naevi  durch  eine  Störung 
der  primären  Gcfilssanlage  eutaleben,  wendet  Verf.  ein,  dass  dumit  die  eigen- 
tümliche Verlaufswei.se  der  Naevi  nicbt  erklärt  sei,  und  dass  in  seinem  Falle 
der  Naevus  dem  Verlaufe  der  Gefässü  nicht  folgo. 
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Die  Erkläning,  welche  Blascbko  betreffs  der  Ätiologie  des  Ton 
A.  Alezander  yeiöffentlicbten  Falles  giebt,  lautet  folgendermassen:  ,Jkn 
den  Stellen,  wo  beim  Embryo  zwei  gegeneinander  wachsende  Haatbesirke 
aufeinander  stosseUf  beginnt  an  der  unteren,  der  Cutis  zugewandten  Epi- 
dermisflfiche  eine  lebhafte  Proliferation,  die  sich  in  dem  HerTorsprossen  von 
Epithelleisten  kundgiebt  Diese  Differenzierung  der  Grenzflfiohe  zwischen 
Cutis  und  Epidermis  schreitet  dann  von  den  Grenzen  der  einzelneu  Haut- 
bezirke allmählich  über  deren  ganze  Fläche  fort  Treten  nun  aus  ixgend 
welchem  Grunde  Störungen  in  der  normalen  Entwickelung  dieser  Gebilde  ein, 
welche  eine  ezoessive  Bildung  derselben  zur  Folge  haben,  so  ist  es  erklärlich, 
wenn  gerade  die  Grenzlinien,  welche  ja  den  Ausgangspunkt  der  Differenzier- 
ung darstellen,  mit  Vorliebe  Sitz  derartiger  Störungen  werden."  Er  nimmt 
also  an,  dass  an  den  Stellen,  an  welchen  sich  die  streifenförmigen  Naevi 
obigen  Falles  ausgebildet  haben,  je  zwei  g^gen  einander  wachsende  Haut- 
benrke  aufeinander  getro&n  seien,  und  durch  eine  in  ihrer  Art  allerdings 
nicht  bekannte  Störung  der  normalen  Differenzierung  zwischen  Cutis  und 
Epidermis  eine  excessiTC  Bildung  von  Epithelleisten  und  überhaupt  von  Epi- 
dermis intrauterin  zustande  gekommen  sei.  Die  mikroskopische  Untersuchung, 
die  Verf.  in  jenem  Falle  vornahm,  eigab,  dass  die  Verdickung  der  Oberhaut 
nicht  bloss  das  Stratum  corneum  betraf,  sondern  auch  das  Bete,  welches  an 
manchen  Stellen  1&— 20  Zellenreihen  aufwies  und  gegen  die  Cutis  mächtige 
Zellleisten  vorschob.  Die  Papillen  zwischen  diesen  Leisten  waren  schmal  und 
lang  auagezogen.  Dem  Verlauf  der  GefiU»e  entlang  fanden  sich  in  den 
Papillen  und  in  der  unter  diesen  liegenden  Cutisschicht  ZellzQge,  die  den 
Bundzellen  sehr  ähnlich  waren.  Lyinphgefässe,  Drdsen,  Haarbälge  und 
Nerven  waren  normal,  nur  die  Ausfflhruugsgänge  der  Schweisskanäle  waren 
etwas  hyperplastisch.  Freilich  ist  die  obige  Erklärung,  wie  Verf.  zugesteht, 
nicht  völlig  befriedigend.  Wir  haben  schon  oben  bei  der  Besprechung  der 
Ja  das  söhn  sehen  Arbeit  darauf  hingewiesen,  welche  Andcht  dieser  Autor 
von  der  Blaschkoschen  Auffassung  der  Pathogenese  der  Naevi  verraoosi 
liegt.  Nur  die  Anhänger  der  Unnaschen  Theorie  der  Abstammung  der 
Naevizellen  von  dem  Elpithel  —  eine  Theorie,  welche,  wie  wir  weiter  unten 
sehen  werden,  von  verschiedenen  Seiten  als  unrichtig  verworfen  wird  — 
werden  mit  der  Hypothese  Blaschkos  einverstanden  sein. 

Es  erscheint  uns  zweckmässig,  im  Anschluss  an  die  in  den  Arbeiten 
von  Jadassohn  und  Blaschko  niedergelegten  Theorien  einer  Au^MSung 
Meissners  (20)  Erwähnung  zu  thun.  Dieser  Autor  sucht  die  für  die  Erklä- 
rung der  Entstehung  der  Naevi  verrucosi  aufgestellte  nervöee  und  vaskuläre 
Theorie  zu  vereinigen,  indem  er  annimmt,  dass  durch  eine  Alteration  des 
unterhalb  der  oberen  Olive  in  der  Medulla  oblongata  bilateral  angeordneten 
vasomotorischen  Centrums  jene  Affektion  zustande  komme.  Diese  AlterattOD 
ist  nach  der  Ansicht  des  Verf.  eine  Eutwickelungshemmung,  die  in  späteren 
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Jahren  des  Patienten  maiflt  nicht  mehr  nacshgewieeen  werden  kann,  da  vom 
Centnim  der  intakten  Gio68hirohemi8{>hire  eine  Vikamemng  aoldier  Defekte 
eintritt.  Verf.  stütxt  seine  Ansicht  mit  dem  Hinweise,  dass  mit  dem  Vor- 
handensein eines  Naevus  hAnfig  centrale  Störungen  sich  seigen  (?  Reff.);  er 
erwilhnt  die  diesbesüglichen  FftUe  Yon  Jadassohn,  Simon,  Gerhardt, 
Jahlokoff  nnd  Klein,  Hagen,  Mansnrow,  Saalfeld  und  Pott,  in 
welchen  centrale  Störungen  nachsuweisen  sind,  und  führt  einen  neuen  Fall 
Ton  Naevus  verrucosus  an,  in  welchem  bei  einem  swöl^fthrigen  Mftdchen 
auf  dem  Dorsum  der  linken  Huid,  in  der  Mitte  des  linken  Unterarmes,  im 
oberen  Drittel  des  linken  Oberarmes  und  an  der  linken  Skapulargegend  Linien 
von  wanenAhnlicben  Ezkrescenzen  sich  ^den.  Ausserdem  war  der  Umfang 
des  linken  Armes  und  Beines  geringer  als  rechts,  die  Muskelkraft  links  herab- 
gesetst  und  eine  linksseitige  Fadalisparese  und  Herabsetsung  der  Gehörsehärie 
dee  linken  Ohres  nadiweisbar.  Wenn  die  Meissnerscbe  Erklärung  auf  den 
ersten  Blick  audi  plausibel  erscheinen  mag,  so  wird  man  sich  bei  genauerer 
Erwägung  doch  nicht  dem  Einwände,  dass  bei  der  Lokalisation  der  fOr  die 
Entstehung  von  Kaevi  lineares  primftren  Störung  in  dem  vasomotorischen 
Centrum  eine  auf  ein  meist  gans  kleines  Gebiet  beschränkte  Naevusbildung 
sehr  unwahrscheinlich  ist,  und  dass  Fälle  wie  der  Jadassohnsche  „Talg- 
drflsennaevus''  oder  SchweissdrOsennaevi,  durch  jene  Störung  Oberhaupt  nicht 
erklärt  werden  können.  Kurs  seien  noch  zwei  Fälle  von  „Naevus  linearis 
und  Papilbma  neuropathioum"  erwähnt   Den  ersteren  teUen  Galews ky 
und  Schlossmann  (12)  unter  Heranziehung  der  ganzen  einschlägigen  Litte- 
ratnr  mit  Es  handelt  sich  um  einen  gleich  nach  der  Geburt  auftretenden, 
warzigen  lineären  Naevus,  der  den  Voigtschen  Grenzlinien  am  rechten 
Oberschenkel  entsprach.  Mikroskopisch  zeichnete  er  sich  aus  durch  starke 
Papillenwuoherung  mit  Zellinfiltration,  Vermehrung  der  Schweissdrfisen  und 
lekbte  Verhomung.    Trotzdem  der  Verlauf  des  Naevus  mit  der  Richtuug 
der  Voigtschm  Gienalinien  übereinstimmte,  glauben  die  Verf.  dminoch, 
dass  die  Theorie,  welche  ledi^di  die  Voigtschen  Linien  als  Unterlage  an- 
nimmt, keine  genügende  Aufklärung  für  die  Entstehungsweise  der  Aifektion 
giebt,  und  nehmen  als  Basis  «ne  Differenzierungsanomalie  in  der  Haut  an. 
Auch  für  diese  Auffassung  gilt  das  über  die  Bla seh ko sehe  Hypothese  Ge- 
sagte. Der  zweite  von  Albers-Schönberg  (1)  veröffentlichte  Fall  ist  ein 
in  früher  Jugend  ratetandener,  rechtsseitiger,  braun  pigmentierter,  spärlich 
mit  Haaren  besetzter,  warziger  Naevus  im  Gebiete  der  Rami  perförantes 
anterior  des  Nervus  cutaneus  medialis  vom  Plexus  brachialis  im  Verein  mit 
dem  lateralen  Hautast  des  zweiten  Interkostalnerven,  ferner  im  Gebiet  der 
Rami  perforantes  anterior  nervorum  dorsalium  und  im  Gebiete  der  Naevi 
cutanei  pectoris  et  abdominis  lateralis  und  des  Ramus  hypogastricus  des 
Nervus  iliohypogastricus,  sowie  der  Hautnerven  des  Ilioinguinalis  und  des 
Nervus  cutaneus  femoralis  post.  Mikroskopisch:  Hypertrophie  der  Papillen,  sowie 
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des  Rete  Malpighi.  Tiefbraunes  Pigment  auaschlieMlich  in  den  unterstoi 
Schichten  des  Rete.  Keine  Mitosen. 

In  den  Vordergrund  des  Interesses  trat  im  Laufe  der  letzten  drei  Jahze 
die  Fhige  nach  der  Abstammung  der  KaATiieUen.  Bekanntlich  stehen  aidi 
drei  Theorien  gegenüber;  die  älteste  derselben,  welche  Demi^ville  (,Die 
Pigmentflecken  der  Haut\  1880)  aufstellte,  und  welche  die  Naevusiellen  aus- 
schliesslich auf  Wucherungen  der  Zellen  der  GefBasadventitia  beriehungsweiae 
des  GefBssendothels  surückfOhrt,  findet  nur  sehr  wenige  Vertreter.  Dag^en 
steht  die  Auffsssung  von  Recklinghausens  (,Über  die  multiplen  Fibrome 
der  Haut')  (Berlin  1882),  dass  die  Zellen  der  Naeyi  vom  Lymphgeftsseudotfael 
ihren  Ursprung  nehmen  und  Unnas  Hypothese  der  epithelialen  Abstam- 
mung jener  Zellen  im  Mittelpunkte  der  Diskussion.  In  den  Arbeiten  tod 
Delbanco  (10),  Menahem  Hodara  (14),  Kromayer  (18)  ist  die  Ansidit 
Unnas,  in  der  VerOffentlidiung  Bauers  die  von  Recklinghausens  vertreten. 

Delbanco  untersuchte  sowohl  nichtpigmentierte  als  pigmentierte  Naevi 
und  fand  als  wesentliche  Merkmale:  Im  Bindegewebe,  dessen  Pi^illen  ver 
längert  sind,  Wucherung  der  Bindegewebszellen,  femer  Epithelinseb  und  Zfige, 
welche  an  vielen  Stellen  noch  in  Zusammenhang  mit  dem  Deckepithel  waren; 
ausserdem  Gruppen  kleinerer  Zellen,  der  sogenannten  NaevusseUeu.  Dss 
Epithel  seigt  Wucherung,  die  Zapfen  haben  sprossenfOrmige,  seitliche  Zell- 
auswüchse und  sind  verlängert,  in  ihrer  Länge  und  Breite  ungleich;  binde- 
gewebige, vom  Gorium  ausgehende  Fortsätze  „splittern*^  die  Epithelzapfen 
^eichsam  „auf'.  Die  Eptthelien  des  Rete  Malpighi  zeigen  zum  TeO  eine 
geringere  Färbbarkeit  ihres  Protoplasmas.  In  den  tieferen  Schichten  der 
Zapfen,  sowie  in  den  Sprossen  verändert  sich  die  Gestalt  der  Zellen,  sie  werden 
länger  und  der  Stachelpanzer  geht  verloren.  Ob  die  Hypertrophie  des  Epithels 
durch  eine  solche  des  Papillarkörpers  hervorgerufen  wird,  oder  ob  die  letztere 
sekundär  ist,  lässt  Verf.  unentschieden.  Von  Wichtigkeit  scheint  der  Befünd, 
dass  in  den  Präparaten  des  Verfs.  NaevuszeUstränge  innerhalb  Hohlräumen 
gefunden  werden,  die  eine  besondere,  gegen  die  Umgebung  scharf  abg^^nzte 
Wandung  und,  in  diese  eingelagert,  Eudothelaellen  erkennen  lassen.  Weder 
V.  Recklinghausen  noch  Unna  geben  einen  derartigen  Befund  an,  und 
Verf.  deutet  denselben  so,  dass  von  den  Eipithdieu  abstammende  Zellmassen 
in  die  Lymphgefässe  hineingelangt  sind.  Da  im  Centmm  der  Naevusherde 
ein  Lumen  fehlt,  so  können  die  Zellmassen  innerhalb  d^  Lymphgefilsse  nach 
Ansicht  des  Verfs.  nicht  als  gewucherte  Endothelien  aufgefasst  werden.  Gerade 
in  der  Lagerung  der  Naevuszellen  innerhalb  des  Lymphgefässe  erblickt  Veil 
die  Hauptstütze  für  die  Richtigkeit  der  Unnascfaen  Theorie.  Als  Gründe, 
welche  Verl  zur  Annahme,  dass  die  Naevuszellen  vom  Epithel  abstammen, 
veranlassen,  führt  er  an: 

1.  Das  Epithel  zeigt  aktive  Wucherung  und  Metaplasie  seiner  Zellen. 
Diese  metaplasierton  Zellen  sind  den  Naevuszellen  sehr  ähnlich. 
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2.  Vom  Bindegewebe  und  dessen  Adnexen  stammen  die  Naevuszellen 
nicht  ab;  für  die  Gef&sse,  die  Nerven  und  Schweissdrüsen  hat  v.  Reckling- 
bausen dies  bewiesen,  für  die  Lymphgefäsae  ghmbt  Verf.  den  Beweis  geführt 
zu  haben.  Durch  die  Wucherungsvorgänge  des  Papillarkörpers  findet  eine 
Absplitterung  von  Epithelxellkomplexen  oder  vereinzelten  Zellen  statt.  Der 
y<m.  Green  und  Bauer  hervoigehobenen  Tbatsacho,  dnss  die  Naevizeiien 
gans  nnpigmentiert  sein  können,  wflhren  das  Bete  Figmeutreicbtum  zeigen 
kann,  spricht  Verf.  keine  Bedeutung  zu. 

Men allem  Hodara  bestätigt  die  von  Unna  aufgestellte  Theorie  von 
dem  Schwund  der  Epithelfaserung  an  den  Punkten  der  Epidermisabscbnürung 
und  die  Annahme,  dass  diese  eine  Folge  des  Zerfalls  der  Epithelfaserung  sd. 
Während  die  Zellen  der  von  der  Epidermis  abgeschnürten  Zellgruppen  ver- 
änderte Epitbelfasem  enthalten,  die  verschwinden,  je  mehr  sich  die  Zellen 
aus  ihrem  Zusammenhang  lösen,  zeigt  sich  bei  den  in  der  Cutis  gelagerten 
Naevizeiien  von  Epithelfasern  nichts  mehr.    Verf.  kritisiert  die  Arbeit  von 
Bauer,  der  bekanntermassen  für  die  Tbeorie  der  Abstammung  der  Naevi- 
zeiien von  dem  Endothel  der  Lymphgofässe  eintritt.    Er  glaubt,  dass  die 
Behauptung  Bauers,  einer  VMinderung  der  Epidermis  bei  seinen  Naevus- 
Untersuchungen  niclit  begegnet  zu  sein,  darauf  zurückzuführen  sei,  dass  der> 
selbe  die  Methode  der  Epitheliaserfäi-bung  nicht  angewendet  habe.  Wenn 
Bauer  von  den  Abschnürungsstell^ der  Epidermiszellen  als  von  Täuschungen 
des  mikroskopischen  Bildes  spreche,  so  habe  Verf.  deutlich  den  Zusammen- 
hang der  sich  abschnürenden  Partien  mit  der  Epidermis  durch  schwach- 
gefärbte,  zerfallene  Epithclfasem  nachgewiesen.   Während  Bauer  einen  be- 
deutenden Unterschied  an  FormengrOsse  zwischen  den  Epithelkemen  und  denoGi 
der  Naevuszellen  finde,  habe  Verf.  einen  Unterschied  nach  dieser  Richtung 
überhaupt  nicht  konstatieren  können.   Eine  Beziehung  zwischen  dem  Binde- 
gewebe und  den  Naevuszellen  erkennt  Verf.  nicht  au.   Den  Umstand,  dass 
in  den  unteren  Schichten  dar  Cutis  ausgedehnte  Haufen  von  Naevuszellen, 
in  den  oberen  Schichten  dagegen  dieselben  vereinzelt  oder  in  ganz  kleinen 
Gruppen  sich  finden,  verwertet  Bauer  zur  Annahme,  dass  die  Zellen  von 
unten  nach  oben  vordringen.   Verf.  dagegen  erklärt  dieses  Verhalten  dadurch, 
dass  die  Epidermissellen  sich  entweder  einzeln  oder  in  kleinen  Gruppen  ab- 
lösen, in  die  tieferen  Schichten  der  Cutis  sinken,  und  sich  hier  erst  zu 
grOflseren  Komplexen  gruppieoren.   Während  Bauer  die  aus  den  Naevi  sich 
entwickelnden  malignen  Tumoren  als  Naevo  Sarkome  auffiisst,  erklärt  Verf. 
diese  Geschwülste  als  Naevo-Carcinome  und  halt  sich  dazu  berechtigt,  dies 
audi  in  den  Fällen  Bauers  ansunehmen,  da  sich  dessen  Befunde  nach  seiner 
Ansicht  mit  den  seinigen  decken. 

Von  den  vier  Thesen,  zu  weldien  Kromayer  auf  Grund  sdner  mikro- 
skopischen  Untersuchung  von  weichen  Naevi  gelangte,  und  die  folgendei^ 
massen  lauten: 
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1.  Die  endothelioniartitr  anp;e ordneten  Zellmassen,  die  ,,Naevizelleu",  der 
weichen  Naevi  stammen  von  den  Epithelien  der  Epidermis  ab 

2.  In  dieseu  Zeiimaaseu  werden  elastische  und  Bind^websfasem  neu 
gebildet. 

3.  Diese  ßiudegewebsentwickelung  geht  von  den  Naevizellen  selbst  aus. 

4.  Daraus  folgt,  dass  während  des  postembrj'onalen  Lebens  in  den  Naevis 
eine  Metaplasie  von  Epitlielzellen  in  Bindegewebszellen  statt  hat,  sind  die 
beiden  letzten  betreffs  der  Auffassung  von  £pithel  und  Bindegewebe  vod 
hervorragendem  Interesse. 

Verf.  fand  mit  Hülfe  der  modifizierten  Weigert  sehen  Epithelfaser 
filrbungsmethode  und  V'orfärbung  mit  Alaunkarmin,  dass  bei  kleinen,  etwa 
stecknadelkopfgrossen,  ganz  flachen  Naevi  in  der  Epidermis  oder  unmittelbar 
unter  dieser,  mit  ilir  zusammenhangend,  Hohlräume,  welche  von  Zellen  mit 
deutlich  bläschenförmigem  Kern  und  scheinbar  gequollenem,  gegen  die  Um- 
gebung nicht  scharf  abgegrenzten  Protoplasma  angefüllt  waren.  Zwischen 
dieseu  Zellen  fanden  sich  auch  vereinzelt  andere,  v^on  länglicher,  spindel 
förmiger  Gestalt,  und  nicht  so  deutlich  bläschenförmigem,  stark  tingierbareo 
Kern.  Neben  dieser  Aufqueilung  des  Protoplasmas  der  Zellen  dieser  Nester 
aeigt  sich  an  diesen  Zellen  eine  Verminderung  oder  ein  Verlust  der  Faaerung 
und  der  Stacheln.  Im  nächsten  Stadium  der  Entwickelung  tritt  eine  Lo$- 
tosong  dieser  Zellnester  von  der  Epidermis  ein;  sie  werden  durch  binde- 
gewebige Züge  vom  Mutterbodeu  getrennt  und  liegen  also  isoliert  in  der 
Cutis.  Seltener  scheint  es  einzutreten,  dass  anstatt  einzelner  Zellen  ganze 
Epithelleisten  von  jener  Veränderung  des  Protoplasmas  und  dem  Verlnite 
des  Stachelpanzers  betroffen  werden  und  sich  abschnüren.  Solange  nun  eine 
Entwickelung  im  Naevus  vorhanden  ist,  finden  sich  im  mikroskopischen  Bilde 
Verbreiterung,  Verlängerung  und  Verzweigung  der  E[)ithelleisten ,  Epithel- 
zellennester  in  der  Epidermis  und  in  der  Cutis.  Ist  die  Entwickelung  des 
Naevus  beendigt,  so  hört  die  Nestbildung  und  Epithclabschnüning  auf,  die 
Epithel  leisten  sind  regelmässiger  gestaltet  und  an  Stelle  der  Zellneater  in  der 
Cutis  treten  elastische  und  Bindegewebsfasern  auf.  In  einem  gewissen  Stadium 
der  Entwickelung,  nämlich  schon  kurze  Zeit  nach  der  Abschnttning  der  Zell- 
komplexe kann  man  in  diesen  vermittelst  einer  von  Kromayer  angegebenes 
Färbemethode  das  Vorhandensein  feiner  Fäserchen  nachweisen,  welche  anfangs 
rings  um  die  Peripherie  der  einzelnen  Zellen  gelagert  sind,  später  aber  dem 
Zellkerne  direkt  anliegen,  sodass  vom  Protoplasma  niobta  Uktbt  sn  sehen  i^ 
und  welche  allmählich  sich  in  derbe  Bindegewebszüge  umwandeln.  Meist  etwas 
sp&ter  als  das  Bindegeweb*  biKien  sich  die  elastischen  Fasern  in  den  Zell 
nestern  und  stellen  sich  anfänglich  als  geradlinig  verlaufende,  äusserst  xarte 
Gebilde  dar.  Bezüglich  des  Ursprunges  dieses  Bindegewebes  sucht  Verf 
zunächst  den  Einwand,  dass  ein  Eindringen  von  cutanem  Bindegewebe  in 
die  ZeUneater  stattgefunden  habe,  zurückzuweisen,  indem  er  behauptet,  dan 
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da8  lotstore  aioh  sowohl  durch  Gestalt  als  auch  Dicke  und  wellenförmigen 
Verlauf  von  den  ungemein  feinen  Fasern  in  den  Zellkoroplexen  unterscheide. 
Nach  Verfs.  Ansicht  kann  die  Bindegewebsbildung  auch  mcht  ausgehen  von 
jenen  länglichen,  spindelförmigen,  in  den  Nestern  vereinzelnd  vorkommenden 
Zellen,  indem  nicht  bewiesen  ist,  dass  diese  Zellen  bindegewebiger  Natur  sind, 
und  dieselben  oft  da  fehlen,  wo  Bindegewebe  in  den  Zellhaufen  sich  eut> 
wickelt  Die  Kromayersche  Hypothese  der  Metaplasie  von  Epithel  in  Binde- 
gewebe fusst  also  auf  der  Basis  der  Abstammung  der  Naevussellen  von  dem 
Epithel,  d.  h.  auf  einer  durchaus  noch  nicht  erwiesenen  Hypothese,  und  es 
erscheint  uns  sehr  kOhn,  eine  Theorie  von  so  weittragender  Bedeutung  gegen- 
über einer  Anschauung,  die  Jahrzehnte  lang  mas^bend  war,  ohne  ge- 
nügend sicheres  Fundament  aufzustellen.  Wir  sind  von  der  Annahme  der 
Richtigkeit  der  Kromayerschen  Deutung  seines  Befundes  so  weit  entfernt, 
dass  wir  vielmehr  gruben,  jene  Beobachtung  des  Hervoigehens  bindegewebiger 
Filserchen  aus  den  Zellen  spreche  für  die  endotheliale  Natur  der  letxteren.  — 
Einen  Zusammenhang  der  Naevizellen  mit  dem  Epithel  konnte  übrigens  auch 
Jadassohn  niemals  nachweisen,  und  Bauer,  auf  dessen  Arbeit  wir  gelegent- 
lich der  Besprechung  der  Pathogenese  der  Sarkome  später  zurückkommen 
werden,  konstatierte  die  Trennung  der  Naevuszellnester  vom  Epithel  durch 
Bindegewebe,  das  von  ihm  sogenannte  „Randbindegewebe"  in  allen  seinen 
Präparaten.  Er  tritt  mit  Entschiedenheit  für  die  v.  Recklinghausensdie 
Auffassung  ein. 

Was  die  Angiome  anbelangt,  so  haben  Uli  mann  (28)  und  Kopp  (19) 
zwei  Fälle  von  multipler  Angiombildung  veröffentlicht  Der  erstere  Fall  betraf 
eine  ältere  Frau.  Innerhalb  dreier  Jahre  entstand  eine  grosse  Anzahl  von 
hanfkom-  bis  erbsengrossen,  halbkugeligen  oder  länglichen,  dunkelblauroten 
bis  schwärzlichen,  derbelastischen  Hervorragungen  im  Gesichte  der  40  jährigen 
Patientin  (an  der  linken  hauptsächlich  befallenen  Gesiclitshälfte  waren 
ca.  50  Effloresoenzen  zu  konstatieren).  Zu  dieser  Eruption  von  Geschwülst- 
eben gesellte  sich  im  letzten  Jahre  der  Beobachtung  eine  Schwellung  der 
Submazillardrüsen  beträchtlichen  Grades.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
ergab,  dass  es  sich  um  kavernöse,  in  der  Cutis  eingelagerte  Angiome  han- 
delte. In  den  mit  einschichtigem  Endothel  ausgekleideten  Hohlräumen  &nden 
sich  rote  und  weisse  Bhitkörperchen  und  Fibrin;  der  cutane  Lymphgefitos- 
apparat  war  bedeutend  erweitert.  Auffollend  an  der  Affektion  ist  der  Um- 
stand, dfun  die  Gescfawülstchen  bei  einer  gewissen  Grösse  (meist  Erbsengrösse) 
in  ihrem  Wachstum  stille  standen,  was  bei  oavemösen  Angiomen  selten  ist 
Da  sich  eine  Gruppierung  der  Angiome  um  Augen,  Mund,  Ohren  und  Kinn, 
also  in  den  Gegenden  der  Gesichtsspalten  zeigte,  so  handelt  es  sich  hier  um 
einen  Fdl  von  üssuralem  Angioma  cavemoenm  cntaneum. 

Kopp  berichtet  über  einen  FaXi  von  eruptiver  Entwickelung  von  An- 
giomen. 

Lakereeb-Oeterteff,  lurtelw»»  IV.  Saltttß'm-  U 


H erxheimaroLoetseh,  Neo pUsmen  der  Haut, 


Bei  eioem  li^jührigeu,  iu  der  fubertätseatwickeluog  stehenden,  jungen  Menschen  «iilr 
standen  ioneilMlb  eines  Zeitnnmes  von  l'/t  Jahren  nngeflüur  80,  grossere  und  kleinere,  dnaksl 
kirschrote  .GeschwOlstohen*  aut  umgelmässiger  höekerigsr  Oberfllche.  Diese  entwickelten 
sich  aiib  kaum  niuli-lstichLTossrn  rotso  Stij^elisn,  Wsli^  WUni  sm  SkrtttUB  Sttd  der  Haut 

der  uiitttreii  Extreimtuten  iiuftraton. 

Solche  Stippchen  landen  sich  (auch  nocli  zur  Zeit  der  l'ntersuchung 
des  l*Htientcn  (hirch  Verf.)  zahllos  an  der  Haut  des  Patienten  besonders  au 
den  Beu^efliichen  der  Extremitäten  und  am  ganzen  Slannne  (nicht  aber  aii 
Kopf  und  Hals).  Während  die  A  ngiok  era  to  me  bisher  nur  an  den  Fingern 
und  Zehen  beoba(  htet  wurden,  bat  Fordyce  (11)  sie  auch  am  Skrotum 
gesehen.  Er  fand  mit  Blut  gefüllte,  in  das  Rete  hinein  sich  erstreckende 
kaverno.se  Räunje  im  Papillarkorper  und  hält  die  Dilatation  der  Papillär- 
kapillären  für  <leu  primären  Vorgang  in  der  Pathogenese  jener  Atlektion. 

W  enn  wir  uns  nunmehr  dem  Ciebiete  der  Lympliangiome  zuweuden, 
so  sei  auf  zwei  Fälle  von  Lymphangioma  cysticum,  welche  vou  Ueuss  (13) 
und  von  Meissner  (21)  beobachtet  worden,  hingewiesen. 

Der  erste  Fall  betraf  eine  24jäbrige,  schwach  entwickelte  Patientin,  welche  im  zehnten 
Lebensjahre  eine  Cozitis  dextra  mit  Fistelbildnng  acquirierte.  Damals  trat  Seliwelinng  des 
rechten  grossen  Labium  anf.  Im  18.  Lebensjahre  „  Fieberanfälle '  (keine  Intermitten.s).  dif^  'm 
Laufe  tler  folpendfn  .Taliro  sicli  vvit;d*>rholt<'n.  Wilhrend  dieser  Anfälle  traten  bald  Schwellaog 
nnd  Uötuug  des  recbtou  Beiues,  bald  blahonbildung  und  Anschwellung  des  rechten  und  linkes 
LaUnm  majns,  einmal  auch  Bläschenbildung  der  rechten  AcbselhdUe  nnd  naoh  aasisn  vsa 
dsr  rsehten  Msmma  nnd  Sistismng  dsr  Sekrstioii  dar  Hiteto  aof.  Im  obcrai  Drittd  das 
Laliium  majuM  dextrum  linsengroasp,  hulbkiigoli^e,  andorcbsicbtige,  blassrote,  derbe,  anfDmck 
sieb  nicbt  verkleinernde,  knötcbenfJirmige  Eftloiesoenzen.  Möns  veneria  und  die  Qbriges 
Partien  der  Labia  majora,  welche  diffus  geschwollen  sind,  sind  uut  Stecknadelkopf-  bis  erbses» 
groasen  Bllsehen  nnd  Wlneben  beseist  Die  enteren  sind  gllaiend,  praO  geapanntt  oft  psri- 
mntterartig  sebinimernd,  halbkugelig  bis  polygonal,  oft  einen  mshrfAcherigen  Bau  erkennsn 
lassend.  Auf  Druck  entleert  sicli  der  Inhalt  und  nur  allmählich  füllt  sich  nach  Aufhebung 
des  Druckes  d&a  Bläschen  wit^der.  Auch  auf  der  vorderen  Fläche  des  rechten  UberschenkeU 
nnter  dem  Ligamentum  Peopartii,  sowie  in  der  Qegend  des  rechten  Trochaaten  aind  aoliAs 
Bläschen.  Nach  Anstechen  dieser  oitlesrt  sidi  dne  gorfaigo  Menge  ÜMfe  klarer,  leiclit  fadea> 
liebender,  etwas  klebriger  Fltlssigkeit 

Mikroskopisch  ergab  sich  ein  typisches  Lymj^aiigioma  cystioam.  Von 
deutlichen,  dicht  stehenden,  bauclug  gegen  das  Lumen  vorspringende,  gl08S> 
kernigen  Endothelien  begrenzte  Hohlräume,  deren  Inhalt  aus  Fibringerinnsel 
und  Leukocyten  bestand,  und  die  zahlreich  dicht  unter  der  Epidermis,  spärlich 
in  der  Cutis  und  im  subcutaoeu  Gewebe  sind.  In  der  Cutis  finden  sich  senk- 
recht zur  Epidermis  aufsteigende,  endothelbekleidete  Kanäle,  welche  leer  oder 
mit  geronnener  Lymphe  und  Leukocyten,  teilweise  mit  roten  Blutkörperchen 
gefüllt  sind.  Die  Epitheldecke  ist  verdünnt.  In  den  Wärzchen  sind  Cysten 
spärUcher.  Das  Epithel  gewuchert.  In  der  Cutis  grösserer  Zelireichtum  vor- 
handen. Dass  es  sich  in  vorliegendem  Falle  um  ein  Lymphangiom  mit 
Ektasie  uud  nicht  bloss  um  eine  Lympbgefftssektasie  handelt,  b^ründet  Verf. 
damit,  dass 

1 .  Endothel  bekleidete  Lymphräume  auch  da  vorhanden  sind,  wo  ae 
in  der  Norm  sich  nicht  finden, 
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2.  dasa  diese  Endoihelbekleidang  dicht  und  regelmässig  ist  und  keine 
LOoken  wie  bei  Ektasie  aufweist 

Im  (3egensats  zu  vorstehendem  Verhalten  des  Cysteninhaltes  auf  Druck 
konnte  in  dem  Meissne  rächen  Falle  der  Inhalt  der  Blitschen  aus  diesen 
nicht  mehr  ▼erdrikngt  werden;  es  war  also  ein  Zusammenhang  mit  dem  Lymph- 
system nidit  mehr  yorhanden. 

24jlhrige,  Iniftig  gelwote  P«n«ii.  Etwft  «alliiiuMigrone  Ctoaehwnlrt  in  der  reolitaii 

Aehaelhühle  von  der  Mutter  bemerkt,  als  das  Kind  '/f  Jahr  alt  war.  Infolge  oinea  InsaltM 
platzte  tlie  Gf^scliwulst  und  entlet-rte  sich  klarer  Inhalt.  Nach  einiger  Zeit  Entstwhen  von 
zahlreichen  lilüscheu  in  der  rechten  Achselhöhle,  an  der  Inneuaeite  des  rechten  Oberarmes  und 
auf  dem  Sehalterblatte.  Spflter  warsenartige  Verdickung  der  ffllMlMi;  aeitdeiii  knfaie  Ter^ 
andera^  dv  AÜBklinn. 

Ifikroskopisdie  Untersuchung  eines  extirpierten  Stfickes  ergab  teils  dick-, 
teils  dünnwandige,  von  gewuchertem  Endothel  ausgekleidete,  von  binde- 
gewebigen Septen  durehsogene,  xahheiche  Lynipbkörperchen  enthaltende 
Hohlräume.  Ausserdem  waren  die  Papillen  an  verschiedenen  Stellen  ge- 
wuchert 

Im  Anadllnase  an  die  VerMfontlichung  zweier  Fälle  von  Lymphangioma 
tuberosum  multiplex  giebt  Kromaycr  (18)  bezüglich  der  Auffassung  der 
Natur  dieser  AfEektion  eine  Ansieht  kund,  die  uns  veranlasst,  näher  auf  die« 
selbe  einzugelien.  Zunächst  aber  sollen  die  Fälle  selbst  Erwähnung  finden. 

82  jährige  Frau,  seit  sechs  Jahren  im  oberen  Teil  der  Brust,  des  Halses 
und  seit  letsterer  Zeit  auch  im  Gresichte  in  Reihen  und  Gruppen  angeordnete, 
sahlreiche  mohn-  bis  linsengiosse,  derbe,  mit  der  Cutis  verschiebliche,  gelb- 
liche bis  gelbliohbraune  Knötchen  Histologischer  Befund:  Epidermis,  Papillär- 
kdrper  und  subcutanes  Gewebe  normal;  in  der  Cutis  reticularis  grosser  Reich- 
tum an  dicht  nebeneinander  liegenden  oder  durch  Protoplasmaausläufer  mit 
einander  verbundenen,  mit  bläschenförmigen,  grossen  Kernen  versehenen, 
schmalen  oder  dickere  Stränge  bildenden  Zdlen.  In  diesen  Strängen  liegen 
Cysten  mit  kolloidem  Inhalt,  dessen  Entstehung  aut  dem  Zellprotoplasma  an 
Zellresten  sieh  nachweisen  lässi  Der  mikrodcopische  Befund  des  sweiten 
Falles  war  identisch  mit  dem  des  ersten.  Die  Affektion  stellt  nach  Verf/s 
Ansteht  eine  die  Bindegewebs-  oder  Lympbspalten  einnehmende  Wucherung 
der  fixen  Bindegewebssellen  mit  kolloider  Degeneration  der  Cutis  vor. 

Die  Ansicht  Jarischs,  dass  das  Lympbangioma  tuberosum  multiplex 
als  Haemangioendoiheliom  aufzufassen  sei,  teilt  Verf.  nicht.  Der  für  Jariscbs 
Auffassung  ausscblaggebende  Befund  von  Cysten,  die  mit  den  Gefässen  in 
Zusammenhang  sieben,  beweist  nach  Verf.  nichts.  Es  sei  nur  ein  „Ausnabms- 
befand'^  den  auch  er  in  vorliegendem  Falle  gemacht  habe.  Als  Ausgangs- 
punkt dieser  mit  den  Gefässen  zusammenhängondon  Zellwucherungen  seien 
wahrscheinlich  die  die  „Gefässe  stets  begleitenden  adventitiellen  Bindegewebs- 
zellen'* anzusehen  und  nicht  das  Endothel.  Übrigens  sei  die  Cutis  propria, 
wo  die  sahireichen  Zellwucberungen  sich  fänden,  sehr  gefässann,  während 
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umgekehrt  der  Papillarkörper  gef&ssreicfa,  aber  aim  an  ZeUwncbeningen 
befunden  wurde,  —  ein  VerhflltniSf  das  die  Auffassung  Jariacha  sum 
mindesten  nieht  stütze.  Die  alte  Hebra- Kaposi  aohe,  von  Beneke  aooeptierte 
Bezeichnung:  Lymphangioma  oder  Lymphangioendothelioma  tuberosum  multi- 
plex hat  nach  Verf.  ebenfalls  keine  Berechtigung.  Er  weist  auf  seine  Ver- 
suche der  Lymphkapillariu jektion  hin,  auf  Grund  deren  er  den  Beweis  geführt 
zu  haben  glaubt,  dass  ein  zusammenhängendes  Endothel  der  Lympbkapillaren 
nicht  existiere,  dass  also  diese  überhaupt  keine  Kanftle,  sondern  nur  „erweiterte 
und  besonders  grosse  Gewebespalten  vorstellen,  deren  Wandung  hier  und  da 
eine  Bindegewebszelle  auskleidet**.  In  der  Cutis  propria  seien  nur  nackte, 
feinste  Gewebespalten,  und  für  den  Ausgangspunkt  eines  Lympbangioendo- 
thelioms  fehle  das  Substrat  Wenn  die  erwähnten  Lymphkapillarinjektions- 
yersuche  Verb,  gegen  die  Existenz  von  LympbkapiUarendothelien  etwas 
beweisen  würden,  so  könnten  sie  die  Basis  für  die  BeurteOung  der  Berech« 
tigung  jener  Bezeichnung  bilden;  jene  Rromay ersehen  Versuche  beweisen 
aber  nichte,  denn  der  Injektionsdruck  ist  bezüglich  seiner  Intensitftt  yOllig 
verschieden  von  dem  Drucke  in  den  LympligefBssen  und  das  Injektions» 
material  entspricht  nicht  der  Qualität  der  Lymphe.  Nicht  erklärlich  erscheint 
uns,  dass  Verf.  die  Aifektion  mit  der  Bezeichnung  „Endothelioma"  belegt  Er 
betrachtet  ja  die  pathologischen  Veiänderangen  als  eine  „Wucherung  der 
feston  Bindegewebszellen  der  Cutis"  und  stellt  die  Wahrscheinlichkeit  eines 
Ursprunges  von  Blut-  oder  Lymphgettssendothelien  in  Abrede.  Wir  halten 
den  Vorschlag  zur  Einführung  der  Nomenklatur  des  Verfo.  für  unannehmbar, 
da  eine  „Wucherung  der  festen  Bindegewebszellen  der  Cutis"  und  ein  ,JSndo- 
theliom"  doch  Wucherungen  verschiedener  Provenienz  sind 

Über  Keloide  sind  nur  zwei  kasuistisclie  Mitteilungen  vorhanden,  von 
Ravogli  (24)  und  Block  (6).  Da  durch  sie  ein  l'msciiwung  in  unseren 
Ansichten  über  Keloide  nicht  herbeigeführt  wurde,  so  erscheint  es  nicht 
zweckmässig,  auf  die  Arbeiten  des  genaueren  einzugehen.  Erwähnt  sei  nur, 
dass  nach  der  Auffassung  Ruvoglis  die  Bezeichnung  8pontankeloid  nur  für 
solche  Tumoren,  bei  welchen  Papillen  vorhanden  sind,  berechtigt  ist;  die 
Anschauung  Berliners-),  dass  zwischen  spontanen  und  narbigen  Keloiden 
ein  Unterschied  nicht  existiere,  und  dass  das  echte  Spontunkeloid  immer  von 
Narben  entspringe,  teilt  er  nicht,  indem  in  seinem  I'^alle  die  Narbe  an  der 
linken  Supraorbitalgegeud  keine  Spur  von  Keloid  zeigte. 

Wir  kommen  nunmtlir  zur  Besprechung  der  Veröffentlichungen  über 
eine  AlTektion,  welche  ungemein  seilen  ist.  und  deren  Kntstehungsweise  bisher 
noch  nicht  sicher  gestellt  ist  Naumann  {'J.'!)  und  J  arisch  (15)  berichten 
über  zwei  Fälle  dieser  Erkrankung,  nämlich  des  multiplen  Dermatomyoms. 


>)  Mooatab.  f.  prakt.  Dermat.  und  Sypb.  Bd.  18.  91.  S.  S59. 
<)  Areh.  f.  Dtrmat.  und  Sypb.  B4  2».  U.  1. 
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Dar  TOD  eraterem  Autor  ▼•rttflfentlMbte  Fall  betrifft  eine  54jabrige,  schwlehlidie  Ihm; 

an  der  äusseren  FlSche  des  linken  Oberarmes,  an  der  inneren  Fläche  des  rechten  Oberarmes 
und  auf  dem  Kücl«en  finden  sich  zahlreiche,  schrotkom-  bis  erbsengrosse,  teils  runde,  teils 
eliptiscbe,  an  der  Cirlcumferenz  lichtbraane,  in  der  Mitte  heller  gefärbte,  derbe,  unempfindliche, 
mit  der  HMt  beve^he  Knoleii  tob  iMter  ObarflAdie. 

Die  miknMkopiidie  Untersuchoog  ergab  einen  ans  yielfach  rieh  kreu- 
zenden Bändeln  glatter  Huekelzellen,  ziemlich  fielen  elastischen  Fasern,  spftr- 
liehen,  von  wenig  Randzellen  umgebenen  Gefi&sseu  bestehenden,  nerrenlosen, 
gegen  die  Epidermis  und  das  subcutane  Fettgewebe  durch  Bind^webe  ab- 
gegrenzten Tumor.  Ein  Zusammenhang  der  Muskelelemente  desselben  mit 
denen  derBlutgefUsse  konnte  nirgends  konstatiert  werden.  Neumann  untere 
scheidet  im  Gegensatz  zu  Babes,  der  die  kavernösen  Myome  als  die  eine 
und  die  multiplen  Dermatomyme  als  die  zweite  Speeles  der  Hyperplanen 
der  Arrectores  pilomm  hinstellt,  „das  rein  muskulöse  Myom**  (zu  welchem 
auch  der  vom  Verf.  veröfientlichte  Fall  zahlt)  und  „das  rein  kavernöse  Myom, 
welches  nebst  ^tten  Mnskelzellen  reichlich  Blutgeftsse  und  den  Bau  kaver* 
nOeer  Gebilde  aufweist**.  Als  Ausgangspunkt  der  Myome  kommen  in  Betracht 
1.  prftformierte  MuskelzeUen  der  Cutis  und  2.  das  Bindegewebe.  Mit  Rflck- 
richt  auf  die  gewöhnliche  Lokalisation  der  Myome  (Warzengegend,  Skrotum, 
äussere  weibliche  Genitalien),  und  den  Umstand,  dass  die  Geschwülste  in 
der  Cutis  selbst  liegen,  nimmt  Neumann  die  prälormierten  Muskelzellen 
als  Ausgangspunkt  an.  Die  Anrichten  darflber,  welche  Muskelelemente  den 
Bfldungsherd  für  die  vorliegende  Affektion  abgeben,  gehen  sehr  auseinander: 
Als  GeschwulsturspruDg  werden  heraugezogen: 

1.  Die  Arieotbres  pilorum, 

2.  die  Muskulatur  der  Venen,  Arterien  und  der  Gänge  der  Schweiss» 
drOsen. 

Das  Wachstum  der  Geschwulst  geht  nach  Verf. 's  Annahme  durch  Trilung 
der  vorhandenen  Muskelsellen  vor  rieh.  Die  von  Unna  als  wahrscheinliche 
Ursache  der  Schmerzen,  mit  welchen  diese  Affektion  verbunden  ist,  geltend 
gemachte  „Spannung  einiger  Nervenäste  durch  die  rieh  vergrössemde  Ge- 
schwulst**  ecscbeint  nach  Verf.  nicht  zutreffend.  Wahrscheinlicher  ist  nach 
sriner  Anrieht,  dass  der  Schmerz  durch  die  Eontraktion  der  (Ratten  Muskel- 
fasern der  Geschwülste  entsteht.  Auch  in  dem  Falle  Jarischs  konnte  der 
Ursprung  der  Geschwulstbildung  mikroskopisch  nicht  nachgewiesen  werden, 
indem  weder  mit  den  Arrectores  pilorum  noch  mit  der  GefSssmuskulatur  ein 
Zusammenhalt  bestand.  Es  handelte  rieh  um  srit  Kindhrit  bri  rinem 
66  jährigen  bestehende  teils  isolierte,  teils  flächenhafte  Knoten  im  Gericht 
und  auf  dem  Rttokeu  mit  rigentümlich  durchscheinendem,  aber  intaktem  £pi- 
dermisüberzuge. 

Mit  einigen  Worten  sei  auf  die  Anrieht  Picqutfs  (23)  über  die  Ätiologie 
der  plexiformen  Neurome  hingewiesen.  Dieser.  Autor  wirft  die  Frage  auf: 
Handelt  es  sich  um  rine  Cirkulationsstörung  während  des  intrauterinen  Lebens 


806 


Herzbeimer-Loetaeh,  NrnplaniMn  der  Hani. 


oder  um  eine  tropliischc  Stüriuig  oder  um  eine  centrale  Verämlerung  wie  Vx  i 
der  Akronie^^alie ?  Angesichts  der  sicher  nacligewieseuen  hereditären  Über- 
tragung in  hestinnnten  Fällen,  des  kongenitalen  Entsteliens  oder  wenigstens 
Entwickelung  in  der  frühesten  Jugend  uud  angesichts  des  gleichzeitigen  Vor- 
handenseins anderer  Neoplasmen,  wie  Molluscum.  Naevi  und  elephantiastischer 
AlTektionen  sieht  Verf.  sich  veranlasst,  das  plexiforme  Neurom  als  eine  Mani- 
festation der  kongenitalen  Elephantiasis  zu  betrachten,  und  hält  die  Bezeich- 
nung ,,cirkumskripto  kongenitale  Elephantiasis"  für  zweckmässig.  Demgegen- 
über bemerken  wir,  dass  wir  vor  kurzem  einen  Kall  von  plexiformem  Neurom 
beobachteten,  bei  <lcm  die  AtTektion  im  vorgerückten  Alter  des  l*aticnten  auf- 
getreten war,  und  keine  anderen  Neoplasmen  vorhanden  waren,  und  Pique 
kann  es  uns  nicht  vorargen,  wenn  wir  für  uusereu  Fall  uus  nicht  mit  seiner 
Auffassung  einverstanden  erklären. 

Von  Lipomen  findet  sich  nur  ein  Fall  von  Du  Castel  (7)  beschrieben, 
auf  dessen  Wiedergabe  wir  verzichten  können. 

Neben  der  Naevuafrage  rOckte  im  Verlaufe  des  leteten  Trienniums  das 
Interesse  an  der  Klarlegung  der  pathologischen  Verhältnisse  des  Xantboms 
in  den  Vordergrund.  Wir  haben  hier  sechs  Arbeiten  zu  verzeichnen,  nämlich 
von  Darier  (9),  Berdal(4),  Scham berg  (25),  Johnston  (16),  T0pfer(27) 
und  Ghauvi^re  (8). 

Obwohl  Darier  seinen  Fall  unter  der  Diagnose  „Pseudo-xanthome 
^lastique**  veröffentlichte,  subsumierten  wir  dennoch  diese  VeröffentUchung 
unter  die  Rubrik  der  Xanthome.  Auch  Balzer,  der  einen  mit  dem  Darier* 
sehen  identischen  Fall  beobachtete,  zählte  ihn  zu  den  Xanthelasmen,  und 
Chauffard  (1889)  hegte  betreffs  seines  von  Darier  mikroskopisch  unter- 
suchten Falles  die  nämliche  Ansicht.  Wir  schalten  hier  die  kurze  Beschrei- 
bung dieses  Falles  ein. 

einem  42jäbrigeii  i'atieiiteo,  eutstandeu  »eit  dem  26.  Lebeosjahre  am  Hals,  in  dw 
Achselhöhlen,  den  EUenbogenbeagen,  am  Abdomen,  in  den  Kniekehlen  and  den  Genitolbntonl- 
furchen  wenig  erhabene  Plaques  vun  x«nthom»ttaem  Aoaseben,  welche  durch  Znanmmenflass 
kleiner,  etwa  linsengroBSer,  hlnssgelb«r,  von  einem  tiefblauen  Hofe  umscblonsener  Flecken 
entstanden  zu  sein  eehienen,  und  doshalb  marmoriertes  Aussehen  darboten.  Die  Haut  war  an 
den  affiamien  Stellen  weitsh  nnd  nicht  so  elnstiseli,  wm  die  nonnnle  Umgehung.  Im  Gentnm 
der  Plnqnes  fand  sich  ein  hraanpigmentiertee  Orifidnm  follieolMe.  Keine  Zeichen  von  Leber» 
insiifficienz.  Auf  der  Schleimhaut  der  Lippen  und  beider  Wangen  waren  weiediohe,  ondoreh- 
sichtige  Klet^kcn. 

Histologisch  ergah  .sich  folgendes:  Überall  wurde  festgestellt,  dass  die 
Erkrankung  iu  einer  Veränderung  der  olastischeu  Fasern  besteht.  Diese  sind 
einfach  verdickt  oder  haben  Spindelform  angenommen,  siud  iu  Klümpchen 
zerfallen  oder  gespalten  oder  haben  Hohlräume.  Die  Bindegewebszellen  sind 
vermehrt,  und  überall  sieht  man  xanthomatctee  Zellen  (oder  fettige  Granu* 
lationen)  im  Corium.  Diese  Allektion  nAhert  sich  nach  Ansicht  Dariers 
mehr  den  Hautdystrophien  und  Degenerationen,  während  es  sich  beim  echten 
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Xanthom  nach  Ansicht  des  Verf.  niemals  um  eine  Veränderung  des  elasüscben 

Gewebes  handelt. 

Diese  Auffassung  Dariers  ist  nicht  ein  wandsfrei.  Es  lic^t  kein  Grund 
vor,  eine  Affektion,  die  sämtliche  Symptome  des  Xanthelasmas  darbietet, 
wt'p'u  einer  Veränderung  der  elastischen  Fasern  von  der  Xanthomgruppe 
abzulösen  und  als  Pseudoxanthom  zu  erklären.  Wir  glauben,  dass  in  fast  jedem 
Xanthomknötchen  Veränderungen  der  elastischen  Fasern  sicli  tinden  dürften, 
und  konnten  eine  solche  Degeneration  des  elastischen  (ieweiies  in  sehr  nus- 
gespr(H  hener  Weise  in  einem  Falle  von  sog.  Xanthoma  glycosuricum  (aus  <ler 
Abteilung  v.  Nordens  im  Frankfurter  städtischen  Krankenhaus)  nachweisen, 
den  wir  hier  kurz  beschreiben  wollen. 

34jähriger  Patient;  auf  den  Handflächen  und  Fusssohlen,  an  der  Finger- 
and Zellen  Wurzel  vereinzelte  kleinerbsengrosse,  rötlich-gelbe  bis  lachsfarbene, 
über  die  Haut  kugelig  hervorragende  KniUchen,  die  sich  massig  derb  anfühlen. 
Auf  der  rechten  Handfläche  sind  noch  mehrere  Knötchen,  die  zum  Teil  durch 
die  Langi' rschen  Spaltbarkeitsrichtungen  eine  längliche  Gestalt  bekommen 
haben.  Auf  den  »Streckseiten  der  Oberarme  und  Oberschenkel,  weniger  auf 
denen  der  Unterarme  und  Unterschenkel  eine  grosse  Menge  der  erstbeschrie- 
benen Knötchen.  Zwischen  diesen  namentlich  auf  den  Fllbogen  und  Knien 
grös.sere  bis  zwanzigpfennigstückgrosse  Knötchen,  welche  die  Eigentümlichkeit 
haben,  dass  .sie  flacher  sind  als  die  ersteren,  ein  rötlich  gefärbtes  Uentrum 
aufweisen,  das  am  Rande  umgeben  ist  von  mehr  gelblichen,  kugelig  über  die 
Haut  hervorragenden,  kleinerbsengrossen  Knötchen.  Keine  Drüseuschwellung, 
sichtbare  Schleimhäute  frei.  Tägliche  Zuckerausscheidung  70—80,0.  —  Die 
nn'kroskopische  Untersuchung  ergab:  Rundzellenintiltrate,  ferner  N'erdickung, 
Spaltung,  Auffaserung  der  elastischen  Fasern;  an  manchen  Steilen  waren  sie 
zu  Knäueln  aufgeballt. 

Auch  Berdal  (4)  fand  diese  degenerativen  Verändenmgen  der  elastischen 
Fasern  im  Xanthom.  Bezüglich  der  Beurteilung  der  Pathogenese  der  Xanthome 
stellen  wir  uns  aber  nicht  auf  den  Standpunkt  dieses  Autors.  Derselbe  unter- 
suchte einen  Fall  von  „acn(^  h ypertrophique  telaugiectasique*'  der  Nase  mit  xantho- 
matöser  Degeneration  und  glaubt,  dass  die  pathologischen  Veränderungen  der 
Xanthomzellen  im  Xanthome  fehlen,  al)er  in  anderen  Atfektionen  vorhanden  sein 
können.  Sie  seien  überhaupt  nur  das  Resultat  eines  Prozesses  der  Hypertrophie 
und  fettigen  Degeneration,  eines  Prozesses,  den  man  sowohl  unter  physiologischen 
als  auch  pathologischen  Verhältnissen  antreffe.  Jener  degenerative  Prozess  beruht 
auf  zwei  Momenten,  erstens  einem  irritfltiven,  welches  eine  Vermehrung  und 
Hypertrophie  der  zelligen  Fl<n!ente  des  Bindegewebes,  eine  mehr  oder  minder 
bedeutende  Leukocytose  und  infolge  tmet  £ndarteriitis  und  Periarteriitis  eine 
Sklerose  der  Gefässe  setze,  zweitens  einem  d^penerativem  Moment,  welches 
auf  (irund  der  Gefässveränderungen  und  der  ungenügenden  Ernährung  die 
Metamorphose  der  hypertrophischen  Biudegewebszellen  und  der  elastischen 
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Fasern  Tenmache.  Nach  Verfi.  Ansicht  gehOit  auch  das  Xanthoma  dia- 
beticum  zu  dieser  Klasse  der  Degeneration.  Dieses  unterscheidet  sich  nadi 
Sebamberg  von  dem  gewöhnlichen  klinisch  durch  die  rasche  Evolotion 
und  Involution,  die  Härte,  die  Abwesenheit  von  Flecken,  die  Verschiedenhat 
der  Farbe,  die  subjektiven  Symptome,  die  Lokalisation,  das  Belallensein  der 
Follikel  und  das  Vorhandensein  der  Glykosurie.  Dieser  differentiellen  Diagnose 
können  wir  uns  anschliessen,  sind  jedoch  anderer  Meinung  besüglidi  der 
Lokalisation,  die  in  den  letsten  drei  Fällen  von  Xanthoma  tuberosum  vulgare, 
die  ¥rir  sahen,  gerade  die  von  Schamberg  erwähnten  PrädilektionssteUen 
für  das  glykosurische  oocupierte,  nämlich  Ellbogen,  Lenden  und  Kniee.  Auch 
der  Johns  ton  sehe  Fall  beweist  die  Richtigkeit  unserer  Ansicht  In  diesem 
Falle  von  Xanthoma  diabeticorum  waren  Gesicht,  Streckseiten  der  Anne, 
Brust,  Bauch,  Gesäss,  Doisalseite  der  FOsse  und  Fusssoblen  befallen.  Es 
handelte  sich  um  rote  Knötchen  zum  Teil  mit  centralem  gelben  Punkt;  die 
rote  Farbe  wurde  bei  der  Heilung  der  Knötchen  blässer.  Die  Afhktioo 
exacerbierte  bei  Zunahme  der  Glykosurie  und  umgekehrt  E<in  ganz  anderes 
Verhalten  zeigte  der  von  Töpfer  (27)  veröffentlichte  Fall;  er  ist  insofeme 
sehr  bemerkenswert,  als  er  mit  der  Hallope  au  sehen  Theorie,  welche  die 
Entstehung  der  Glykosurie  mit  der  sekundären  Lokalisation  von  Xanthom- 
knoten  im  Pankreas  in  Zusammenbang  bringt,  in  Widerspruch  zu  stehen 
seheint  In  diesem  Falle  von  Xanthoma  tuberosum  multiplex  diabeticmn 
wurde  im  Harn  des  Patienten  ein  Zuckergehalt  von  5®/o  und  ausserdem 
Albumen  konstati^  weldier  nach  einer  Via  Monate  dauernden  Karisbader 
Kur  verschwand.  Schon  während  dieser  Kur  war  eine  aufEsUend  schnelle 
Involution  der  Xanthomknoten  zu  bemerken;  diese  Invdution  dauerte  an, 
obwohl  bei  dem  Patienten  einige  Monate  nach  seiner  Kur  wieder  Glykosurie 
(2V«''/o)  und  Albuminurie  bestand.  Nach  Ansidit  des  Verls,  bedürfen  die 
chemischen  Analysen,  auf  welchen  Quinquauds  Theorie,  auf  Grund  deren 
eine  Ablagerung  von  (im  Blute  aus  Fett  mit  den  Blutsalzen  gebildeter)  Seife 
in  den  fiindegewebszellen  eine  Wucheruug  dieser  anregen  soll,  fnsst,  einer 
genauen  Nachprüfung.  Die  histologische  Untersucfauug  des  Falles  Töpfers 
ergab,  dass  die  Geschwulst  aus  fibrösen,  vom  ffindegewebe  der  Subcntis  oder 
dem  PapiUarkörper  ausgehenden,  aus  langgestreckten  spindelförmigen  ZeUeo 
zusammengesetzten  Strängen  bestand,  welche  sich  unregelmässig  durchfioehlen. 
In  den  fibrösen  Zellen  fast  ausschliesslich  der  centralen,  weniger  der  peripheren 
Partie  des  Knötchens  waren  zahlreiche  Fettkömchen  eingelagert  „Von  der 
fibrösen  Grundlage  genetisdi  verschiedene  Xanthomzelleo  waren  nicht  nach- 
weisbar. Verf.  glaubt,  dass  unter  dem  klinischen  Bilde  des  Xanthoma  „eine 
Serie  histologisch  scharf  differenter  Tumoren  embergeht"  Andererseits  hebt 
Ghauvi^re  (8)  ganz  richtig  hervor,  dass  in  klinischer  Beziehung  verschiedene 
Formen  anatomisch  identisch  sind.  Seine  Ausführungen  seien  in  Kürze  hier 
wiedergegeben: '  Während  in  klinischer  Beziehung  zwischen  dem  juveniles 
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Xanthom  und  dem  der  Erwaduenen  ein  UnteracLied  insofenie  besteht,  als 
beim  enteren  Heredität,  kongenitales  oder  sehr  frühzeitiges  Erscheinen  der 
AffektioQ,  Eotwickelung  ohne  Tendenz  zur  Heilung,  Abwesenheit  von  Leber- 
Symptomen  und  Seltenheit  einer  ausschliesslichen  Lokalisation  an  den  Augen- 
lidern sich  geltend  macht,  wfihrend  man  bei  letoteren  spätes  Auftreten,  sehr 
häufige  Ldmlisation  an  den  Augenlidern,  Lebersymptome  und  eirwa  zur 
Heilung  führenden  Verlauf  findet,  uigiebt  die  histologische  Untersuchung 
Identität  der  beiden  Xanthommiterartitn.  Dennoch  sohliesst  sich  Verf.  der 
Ansicht  an,  dass  es  gerechtfertigt  ersdieint«  ein  juveniles,  durch  eine  pioli* 
ferierende  Hyperaktivität  des  Fettgewebes  infolge  noch  unbekaimter,  während 
der  Bildung  des  Organismus  wirkender  Ursachen  entstehendes  Xanthom  von 
der  khnischen  Varietät  bei  Erwachsenen  zu  trennen. 
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8.  Mulert,  £in  Fall  von  multiplen  Kndotheliomen  der  Kopfhaut,  zugleich  eiii  Beitrag  zur 
EndetheKomlrage.  Inang.-DiaB.  Berlin  1887. 

8.  Perrtn  et  Leredde,  Sareome  ontande  gtoiraliai  idiopaUdquekoellaleBg^ntee.  AnnaL 
de  dermat.  T.  XI. 

10.  Ribber t,  Über  das  Melanosarkom.   Beiträge  zur  pathol.  Anat.  und  aar  allgem.  Faihol. 
Ton  Ziegler.  Bd.  XXI. 

11.  Sempnow,  Zehn  FftUe  dee  Sarcoma idiopathienm pigmentosom moliiplex entw.  llonatah. 
f.  prakt  Dennat  Bd.  XXV. 

Zu  den  malignen  Bindegewebsgescliwülstoii  der  Haut  übergehend,  glauben 
wir  den  Aufsut/.  von  Ribbert  (10)  zuerst  besprechen  zu  sollen,  weil  er  von 
grösserem  allgemein  pathologischen  Interesse  ist.  Ribbert  stellt  nämlich 
eine  neue  Rnt^tehung  der  Melanosarkome  auf,  indem  er  sie  ansieht  als  her- 
vorgeljiacht  durch  eine  Proliferation  der  pigmenttragenden  verästelten  Zellen, 
der  Chromatophoren.  Dass  die  Chromatophoren  in  diesen  Tumoren  nicht 
immer  so  zahlreich  zu  finden  sind,  dass  sie  ein  Gewebe  bildeten,  erklärt  er 
daraus,  dasa  sie  zum  Teil  später  ihren  Charakter  einbüsaen  sowohl  durch 
den  Verlust  des  Pigmentes  als  durch  eine  Veränderung  ihrer  Gestalt  uad 
Anordnung.  Das  Wachstum  der  Geschwülste  erfolge  durch  Loslrenneu  der 
Pigmeutträger  aus  dem  organischea  ZusammenhaDg,  welche  dann  die  ur- 
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sprünglichen  Gewebsbestandteile  durch  ihre  Wucherung  yerdrängten,  nicht 
aber  durdi  Umwandlung  angrenzender  Gewebszellen.  Diese  Erklfirung  der 
Entstehung  der  Melanosarkome  Ribberts  ist  analog  seiner  Auffassung  der 
CSaroinomentwickelung.  Hier  wie  dort  findet  nach  seiner  Meinung  eine  Ab- 
trennung gewisser  Zellen  aus  ihrem  Zusammenhange  statt,  welche  dann  zu 
wuchern  beginnen.  A  priori  können  wir  uns  mit  dieser  Ansicht  nicht  be- 
freunden, weil  wir,  analog  unserer  bereits  im  letzten  Bericht  ttber  die  Ent- 
stehung des  Carcinoms  geftusserten  Ansdiauung,  eine  vollkommene  Umge- 
staltung der  biologischen  und  morphologischen  Verhftitnisse  der  2Selle 
postulieren  müssen,  wenn  sie  befähigt  sein  soll,  plötzlich  so  auffollende 
Knmkheitsbilder  zu  erseugen,  eine  einfache  Verlagerung  aber  nicht  zum 
Zustaudekommen  derselben  für  genügend  erachtMi.  Die  Frage  nach  der 
Entstehung  des  Carcinoms  wird  dadurch  kaum  gefördert,  dass  eme  Abtren* 
nuDg  eines  Teiles  des  Deokepithels  durch  eine  Granulationsschicht  konstatiert 
wurd.  Die  gleichen  Verhfiltnisse  sehen  wir  z.  B.  bei  Lupus  vulgaris,  ohne 
dass  (wenigstens  gewöhnlich)  ein  Garcinom  daraus  entstände.  Im  GegenteO 
ist  das  Lupuscardnom  bekanntlich  viel  häufiger  auf  Lupusnarben,  als  auf 
floridem  Lupus. 

Analog  den  Epithelien  beim  Caicinom .  sollen  nun  nach  Ribbert  die 
verlagerten  Chromatophoren  das  Melanosarkom  durch  ihre  Proliferation  her- 
vorbringen, d.  h.  es  handle  sich  um  dne  Pigmentzellengeschwulst  Untersudit 
man  ein  Melanosarkom  der  Haut,  so  findet  man  keineswegs  die  typischen 
verästelten  Chromatophoren  in  solcher  Menge,  dass  sie  eine  Geschwulst  bil- 
deten. Ribbert  hat  freilich  Übergangsgebilde  gefunden,  sodass  die  Chro- 
matophoren mit  diesen  zusammen  ihm  als  Geschwulstzellen  imponierten;  als 
Übergangsformen  sieht  er  Zellen  an,  die  einen  verminderten  Figmentgehalt 
aufweisen  oder  das  Pigment  gänzlich  eingebüsst  haben  und  femer  zellige 
Elemente,  welche  das  charakteristische  Geäst  der  Chromatophoren  verloren 
haben  und  teils  eine  rundliche,  teils  eine  spindelige  Gestalt  haben  oder  mit 
stumpfen,  kurzen  Fortsätzen  versehen  sind.  Diese  letzteren  Elemente  sind 
nun  auch  in  unseren  Präparaten  vorhanden,  jedoch  immer  nur  relativ  spär 
lieh,  häufiger  die  nur  zum  Teil  pigmentierten  oder  pigmentlosen  Zellen.  Alle 
aber  sind  gross  mit  bläschenförmigem  Kern  und  in  der  R^l  Pflasterepi- 
thelien  überaus  ähnlich.  Vor  allem  unterscheiden  sie  sich  von  den  Chro- 
matophoren durch  das  Verhalten  ihres  Protoplasmas,  welches  regelmässige 
kleine  Netze')  zeigt,  die  1 /n  Umfang  nicht  erreichen,  während  diejenigen  der 
Chromatophoren  unregelraässiger  und  grösser  sind,  sodass  ihr  Umfang  1  ft 
gewöhnlich  beträgt.  Es  erscheint  uns  denn  doch  freilich,  ob  diese  Ver- 
schiedenheiten sich  durch  Übergungsformen  überbrücken  lassen.   Nicht  der 


I)  AI»  «Netze"  erscheinen  sie  im  mikroakopiscben  Bilde,  körperlidi  sind  sie  ftls  W«1m 
wifttnfnieB. 
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FSgnaentgehalt  und  nicht  die  Gestalt  ist  unseres  £rachten8  hier  entscheidend, 
sondern  das  Verhalten  der  integrierenden  Zellbestandteile.  Sind  die  Zellen 
aber  Terschieden,  so  fiUlt  damit  eine  Hauptstütze  der  neuen  Hypothese,  denn 
man  wird  nicht  annehmen  kOnnen,  dass  die  verhaltnism&ssig  geringe  Zahl 
tyinacher  Ghromatophoren  allein  den  Tumor  bildet  Nun  kennen  wir  aller- 
dings Anhftufungen  von  Ghromatophoren  in  der  Epidermis;  diese  finden  aber 
immer  in  Netsform  statt  und  sind  wohl  bloss  eine  sekundfiie  Erscheinung. 
So  beim  spitsen  Kondylom,  bei  Pemphigus  vegetans  etc. 

Einen  weiteren  Einwand  gegen  Ribberts  Theorie  dürften  diejenigen 
erhet>en,  die  da  wissen,  dass  selten  die  Metastasen  des  pigmentierten  Haut- 
sarkoms  gleichmassig  pigmentiert  sind,  sondern  dass  fast  in  jedem  ein- 
seinen Falle  der  eine  oder  andere  Knoten  entweder  ganz  pigraentfrei  oder 
nur  teilweise  pigmentiert  ist.  Sollen  im  ersteren  Falle  sämtliche  den  Tumor 
bildenden  Zellen  ihr  Pigment  verloren  haben?  Oder  li^  es  da  nicht  naher, 
SU  gestehen,  dass  die  Geschwulstsellen  keine  Ghromatophoren  sind?  Dass 
Ribbert  die  Ansicht  Unnas  von  der  epitiielialen  Tumorgenese  verwirft, 
ist  selbstverständlich.  Wir  haben  auf  die  letsterd  späterhin  surücksukommen. 

Ribbert  weicht  mit  seiner  Anschauung,  dass  die  Tumoren  spedfische 
Pigmentsellengeschwfilste  sei«i,  übrigens  auch  von  derjenigen  einer  Reihe 
älterer  Autoren  ab  (Kundrat,  Paltauf,  Majocchi),  welche  alle  Haut- 
sarkome von  d«r  Sarkomgruppe  abtrennen  und  sie  als  Granulome  bezeichnen 
wollten.  De  Ami  eis  (1)  giebt  ihnen  moo  vermittelnde  Stellung  swisdien 
Sarkomen  und  Granulomen. 

Perrin  und  Leredde  (9)  lassen  nun  auch  die  Hautsarkome  unter  sich 
in  engere  Konkunens  treten.  So  gebe  es  eine  Abart  der  Kaposi  sehen 
Form,  die  sich  dadurch  auszeichne,  dass  sie  ohne  systematische  Lokalisation 
aufträte,  während  Kaposis  Form  bekanntlich  ein  Akroearkom  ist,  wie  man 
sie  aweckmäsäig  mit  Unna  bez^chnen  kann.  Mikroskopisch  weise  das  Sarkom 
der  franaüsischen  Forscher  eiu  gemeinsames  Merkmal  auf,  nämlich  die  schwache 
Färbbarkeit  der  Kerne  der  Tumoraellen  sowie  das  Vorhandensein  von  Riesen* 
seilen  in  der  Peripherie  der  Knötchen.  Dass  es  zur  Entscheidung  der  auf- 
geworfenen Frage  weiterer  Erfahrungen  und  Nachuntersuchungen  bedarf, 
braucht  kaum  erwähnt  zu  werden. 

Die  Ursache  der  Akroearkome  ist  auch  in  Veränderungen  trophischer 
Nerven  gesucht  worden  und  zwar  von  Semenow  (11).  Verf.  wurde  zu  dieser 
Ansicht  veranlasst  durch  den  Umstand,  dass  im  B^nn  der  Erkrankung  die 
Knoten  symmetrisch  verteilt  sind,  durch  neuralgische  Schmerzen  eingeleitet 
werden,  und  dass  eine  starke  Pigmentierung  in  den  Spinalganglien  auftritt 
Man  wird  uns  zugeben,  dass  die  auch  von  Cam  pana  (düert  nach  de  Amieis) 
vertretene  Nervenhypothese  durch  die  angegebenen  Momente  nicht  gestützt  wird. 

Einen  Aufgang  der  Tumorzellen  von  Lymphzellen  nimmt  in  einem 
Sarkomfttll  Malherbe  (7)  an,  und  zwar  aus  dem  Grunde,  weil  es  sich  um 
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die  Andeutung  eines  Netzwerkes  um  die  Zellinfiltiration  herum  handelte. 
Findet  er  dieees  Retikulum  deutlich  ausgeprttgt,  so  spricht  Malherbe  von 
Lymphadenomen.  Es  handelt  sich  in  dem  Falle  Malherbes  offenbar  um 
ein  kleinzelliges  Rnndsellensarkom,  also  nicht  um  das  gewöhnliche  Melano- 
sarkom^  aber  die  Frage,  ob  ein  Zwisohengewebe  existiert,  welche  bei  der 
epithelialen  Genese  im  Sinne  Unnas  eine  Rolle  spielt,  muss  hier  doch  wohl 
berührt  werden,  denn  im  Gegensatz  zu  Unna  war  es  Bauer  (2)  (ebenso  wie 
Ribbert,  der  mit  der  Mallorysohen  Färbung  arbeitete,  und  wie  Kromayer) 
möglich,  eine  fibrillilre  Zwischensubstanz  zwischen  den  TumorzeUen  nacfazn* 
weisen.  Ist  nun  dieser  Umstand  in  gewissem  Grade  gegen  die  Unnasdie 
Erklärung  der  epithelialen  Geschwulstgenese  anzufahren«  so  giebt  es  nach 
Bauers  Ansicht  noch  andere  dagegensprechende  Momente.  Das  ist  der  Um* 
stand,  dass  das  Deckepithel  des  Naevus  von  den  eigentli<dien  NaevizeDea 
durch  ein  zellarmes  Bindegewebe  das  „Randbindegewebe**  stets  getrennt  iit, 
und  femer  der,  dass  die  Kerne  der  Naevizellen  zwar  den  EpithelzellenkenieD 
ähneln,  aber  doch  von  ihnen  verschieden  sind.  Bauer  tritt  sonach  für  die 
endotheliale  Genese  der  Tumoren  ein,  zumal,  da  er  sich  nicht  von  dem  Ab- 
schnüruugsvorgange  hat  überzeugen  kOnnen,  da  das  Deckepithel  eine  scharfe 
Grenze  gegen  das  „Randbindegewebe**  besitze.  Er  vertritt  also  einen  fthnlicben 
Standpunkt  wie  Lu barsch  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  an  Naeris 
ganz  junger  Kinder,  in  denen  er  niemals  den  von  Unna  beeehriebeneo 
Bildern  begegnet  ist.  (Verhandlungen  der  08.  Naturforscher-VeraammloDg, 
Frankfurt  a.  M.  1896)  und  wie  Jadassohn.  Einen  positiven  Beweis  für  die 
lymphendotheliale  Genese  der  (jtoechwulstzellen  glaubt  Bauer  darin  eri>lickcD 
zu  dürfen,  dass  er  innerhalb  derZellstränge  unregelmässige,  von  Endotfaelieo 
omschlossene  Lumina  in  mehreren  Präparaten  nachgewiesen  hat 

Von  mehr  klinischem  Interesse  sind  die  Fälle  von  Legrain  et  du 
Bourguet  (4),  Legrain  (5),  Legrain  et  Perruret  (6),  welche  auf  dss 
schnelle  Waelistum,  die  rasch  eintretenden  Recidive  und  die  Fähigkeit  der 
nicht  pigmentierten  Sarkome  hinweisen,  enorm  gross  zu  werden. 

Von  grösserem  Interesse  ist  ein  Fall  von  Endotlielionien,  den  Detlev 
Mulert  fS)  beschreibt,  und  über  welchen  wir  daher  etwas  ausführlicher  be 
riciiteii  wolkn. 

Ks  handelt  sich  um  eiue  58jähhge,  kräftig  gebaute,  ^tit  genährte  Frau,  bei  der  ücii  tm 
Verlaufe  von  17  Jahren  eine  grosse  Zahl  erbsen-  bis  apfelgro^ser,  pilzförmiger,  •«!  der  ösl» 
YeraohiaUichw,  ivm  T«il  nleeriwter  Tunorwi  gebildet  hatte. 

Histologisch  wurde  alveolärer  Bau  nachgewiesen,  wobei  das  Bindegewebe» 

stroma  hyalines  Aussehen  darbot  l>ie  Alveolen  waren  mit  Kernen  auagettUt. 

welche  oval  geformt  die  GrOsee  von  Epithdzellenkemen  besassen.  Sie  waren 

schichtweisü  g<  lagert  und  undeutlicher  gefärbt  als  die  Zellen  des  Alveoler 

randes,  die  kleiner  und  intensiver  tiugiert  ersdieinen.  In  den  Schichtonge' 

kugehi,  welche  bei  den  ersteron  zu  finden  waren,  Hess  sich  nirgends  Ver 
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bomuDg  nachweisen.  Aas  diesem  Grande  sowie  wegen  des  Fehlens  der 
Protaplasmafaserangt  w^n  des  HineuiTagens  von  Biudegewebsfasera  von 
den  Alveolfirwfinden  in  das  Innere  der  Alveolen  und  wegen  des  Vorkommens 
hyalin  degenerierter  Blutgeffisse  in  den  Alveolen  hält  Verf.  Plattenepithel» 
cardnomen  für  ausgeschlossen.  Nun  hat  Lubarsch*)  in  einer  ausführlichen 
Kritik,  in  der  er  auch  mitteilt,  dass  in  den  angeblichen  Endothelsellen  Epithel- 
fiaserung  und  Keratohyalin  vorhanden  war,  nachgewiesen,  dass  es  sich  jeden- 
fadls  um  epidermoidale  Tumoren,  also  wohl  um  Cardnome  mit  hyaliner  De- 
generation liandelte. 

Schliesslich  soll  noch  ein  von  Hanke  (8)  veröffentlichter,  sehr 
seltener  Fall  von  Peritheliom  des  lides  bei  Xerodenna  pigmentosum  hier 
Erw&hnung  finden. 

22jlhrige,  mit  Xeroderau  pigawntoMim  behaftete  PetientiB  bat  in  der  Mitte  des  rechten 
nnteren  Augenlides  eine  erl)8engru8s«>,  vom  Lidrand  aus  nach  unt«n  ca.  '  *  cm  sich  eretreekende 
weiche,  hulbicugelige.  mit  Biutborlkeu  Ix^deckte  (Jeschwulst.  IlistologiHchp  Untersuchung  ergiebt 
ein  Maachenwork  von  kapillären  und  etwas  grösseren  zum  T»il  thrumbrosi«rt«D  Uefäaseu,  in 
welefaem  groeekeniige  Zellen  eingelegert  sind.  Geftoaendothel  etwas  gequollen;  auf  dasselbe 
folgt  eine  Schicht  kubischer  oder  rundlicher  Zellen  and  liioruuf  eine  breite,  au»  mohreien 
Reihen  be8t<>heniio  Zone  panilli-ler,  piillisadcriförmig  aiiKeordneter,  polygonärer  und  cylinder- 
förmiger,  mit  ihrer  Längsachse  senkrecht  auf  die  Gefäs^ricbtong  gestellter  Zellen.  Die  zwischuu 
diesen  Geftssen  gelegenen  Alreolen  werden  ausgefüllt  Ton  regellos  daroheinaaderliegenden 
Zellcylindern.  zwischen  weldisn  sieh  kleine  Blnteztravasate  und  Leukocyten  finden.  Yen  dem 
suVutjirifii  Ciewebe  her  treten,  sich  in  Fibrillen  auflösetide,  mit  den  Zellen  der  Geschwulst 
sich  uicbt  verbindende  Züge  in  die  Alveolen  ein  und  um  die  in  der  Peripherie  dos  Tumors 
gelegenen,  grösseren  «Jefilsse  findet  sich  auf  die  Epithelschicht  folgend  eine  schmale  Bindege- 
webaaone,  von  der  aus  gewellte  Ftaerehen  in  die  Alveeien  hinein  sidi  entreekeo. 

In  Anbetracht  dessen,  dass  der  Tumor  kein  mit  ihm  in  genetischer  Be- 
ziehung stehendes,  bindegewebiges  Gerflst  besitzt,  (Verf.  fasst  die  in  die 
Alveolen  ausstrahlenden,  mit  den  Zellen  nicht  in  Zusammenhang  stehenden 
Fibrillen  als  „Reste  des  Mutterbodens'%  n&mlich  des  subcutanen  Gewebes  und 
aemer  Gefilsse  auf)  kann  es  sich  nach  Verfe.  Ansicht  nicht  um  ein  Sarkom 
handeln.  Andereradts  sei  es,  da  die  den  Tumor  bildenden  Zellen  von  den 
Sndotbelien  der  Gefilsse  in  Form  und  GrOsse  wesentlich  diiferieren,  und  an 
einzelnen  Gefilssen  eine  trennende;  feine  Bindegewebssohicht  awisdien  beiden 
Bich  einlagere,  unwahrscheinlich,  dass  ein  £ndotheliom  voriiege.  Per 
exdusionem  kommt  die  Entstehung  des  Tumors  von  den  Perithelien  der 
teleaugiektatiachen  GelBsse  in  Betracht,  und  Verf.  stellt  die  Diagnose  auf 
Bnithelioma  plexiforme  cutis  palpebrae,  eine  Komplikation  des  Xerodenna 
pigmentosum,  wie  sie  hiermit  sum  erstenmal  beschrieben  wurde. 

))  Lubarsoh,  Zur  Lehre  von  den  OeschwUlsten  und  Infektionskrankheiten.  Wleabadeo 
1889.  bei  J.  Bergmann.  S.  282-288. 
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VI.  TIERPATHOLOGIE. 

A.  IMFEKiiOiNSKRA.NKH£lT£N. 

L  Seuchenaxtige  Cerebrospinalmeningitis  bei 

Pferden. 

Ton 

O.  Künnfimami*  Jena. 

Litt  e  r  ti  t  u  r. 

1.  Johoe,  Zar  Kenntnis  der  seuchenartigeu  Cerebrospinalmeningitis  der  Pferde.  Deatac^ 
ZmtMlir.  t  TimoMd.  vbA  reigL  Pailiol.  Bd.  XXII.  S.  369-880. 

2.  SiodftmgrotskyniidSehlftgeltSfarKMBtdsdwMidMBnt^aiiCerabffoa^^ 
der  PfSnd«.  Ardi.  f.  «iaMBidi.  and  pnU.  TIalieOlc  Bd.  XXn.  8.  287-882. 

Namentlich  in  den  nordwestlichen  Teilen  des  Königreichs  Sachsen  iirnl 
auch  in  den  angrenzenden  Landesteilen  ist  in  den  letzten  Jahren  unter  den 
Pferdebeständen  in  grösserer  Ausdehnung  eine  seucheuartige  (jeliirn  und  ! 
Rückenniarkerkrankung  aufgetreten,  die  wegen  ihres  häufigsten  Auftretens 
in  der  Amtshauptmannschaft  Borna  auch  unter  dem  recht  unglückhchen  Namen 
—  Bornasche  Krankheit  —  weiter  bekannt  geworden  ist.  Die  Krankheit  ver 
läuft  khnisch  unter  dem  Bilde  einer  schweren  Erkrankung  des  Gehirn-  und 
Rückenmarkes.  Nach  Siedamgrotzky  und  Sch legel  (2)  kennzeichnet  sicli 
das  Gesamtkrankheitsbild  durch  „mehr  oder  weniger  Abstumpfung  <ler  Psyche, 
Krämpfe,  unvollständige  Lähmungen  der  Kopf-  und  Halsmuskeln,  Zwaugs- 
bewegUDgen  und  Gleichgewichtsstörungen''.  Das  anatomische  Bild  ist  nach 
Siedamgrotzky-Schlegel  daseiner  serösen  Leptomeningitis  mit  stärkerer 
Füllung  d«r  Gefässe  der  Pia,  sowie  mit  starker  Rötung  und  stellenweise  stark 
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gelatiiiris(  r  (^uellung  der  Adergeflecbte.  Weiter  bestand  eiue  ADBammlung 
von  last  klarer  oder  uur  schwach  getrübter,  meist  wasserheller,  zuweilen  mehr 
gelblicher  Flüssigkeit  zwischen  deu  Maschen  der  Arachnoidea  und  in  wechseln- 
der Menge  in  sämtlichen  Kammern.  Die  mehr  oder  weniger  ausgedehnten 
Forchen  erschienen  namentlich  an  den  unteren  Gehimteilen  abgeflacht  und 
mit  seröser  Lymphe  gefüllt.  Die  weisse  Gehimsubstanz  zeigte  mässige  Blut^ 
fülle,  die  graue  Substanz  einen  leichten  Stich  ins  Violette  und  erschien  etwas 
weicher,  wenigstens  au  der  Basis  und  am  stärksten  am  Pous  und  der  Medulla, 
während  diese  Veränderungen  bis  in  die  Gr^rad  des  2. — 3.  Halswirbels  wieder 
abnahmen.  Namentlich  der  fünfte  Gebimnery  war  etwas  gelblich  gefärbt 
nnd  weicher  als  normal. 

Johne  (1)  konnte  hingegen  bei  sieben  yon  ihm  secierten  Pferden  weder 
eine  serüee  Orebrospinalmeningitis  noch  eine  sonstige  Entzünduiigsform  der 
Uebim-und  Kückenmarkshäute  feststellen,  niemals  eine  eutKÜndliche  Hyperämie, 
sondern  immer  nur  das  Bild  einer  typischen  venösen  Stauungshyperämie.  In 
allen  Fällen  war  in  den  cerebralen  und  spinalen  Subdural-  und  Subarach> 
noidealiftnmen,  sowie  in  den  Gehirnkamraem  als  steter  Begleiter  dor  venösen 
Stauung  ein  Transsudat,  dessen  Gesamtmenge  bis  zu  150  g  betrug.  Stets 
war  dasselbe  klar  und  wasserhell,  enthielt  keine  oder  nur  vereinzelte  weisse 
und  rote  Blutkör|)er(-hen  und  hatte  nur  einen  solir  geringen  Eiweissgehalt, 
stets  weit  unter  1  ^,  u.  Die  weichen  Gehini-  und  Kückenmarkshäute,  sowie 
sämtlieli«'  Adergeflechte  des  Gehirnes  waren  dementsprechend  gallertig  ge- 
quollen, Gehirn-  und  Rückenmarkssubstanz  mehr  oder  weniger  ödematös  bezw. 
erweicht,  in  einigen  Fälleu  geradezu  anämisth.  Ref.  hatte  häufiger  Gelegen* 
heit,  Pferde  mit  fragÜchcr  Krankheit  zu  behandeln  und  su  obduzieren  und 
kann  in  Bestätigimg  der  Johneschen  Befunde  hinzufügen,  dass  er  niemals 
Erscheinungen  einer  Entzündung  an  den  Häuten  des  Gehirnes  und  Rücken- 
markes feststellen  konnte.  Johne  s[)ri(  ht  sich  demnach  auch  dabin  aus,  dass 
die  fragliche  Krunklioit  vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt  nicht  als 
eine  Gerebrospinalmeningitis  serosa  zu  bezeichnen  wäre,  dass  es  sich  vielmehr 
um  eine  durch  spezifische,  auf  das  Centrahiervensystem  einwirkende  Gifte 
erzeugte  Intoxikation  handele.  Diese  Gifte  seien  das  Produkt  spezifischer,  in 
die  Subdural-  und  Subarachnoidealräume,  zum  Teil  wohl  auch  in  die  Sub- 
stanz des  Gehirnes  und  Rückenmarkes»  sowie  in  die  Ventrikel  eindringender 
Spaltpilze.  Die  bakteriologischen  Untersuchungen,  welche  sowohl  von  Siedam- 
grotsky  und  Schlegel,  als  auch  von  Johne  zur  Auffindung  des  eventuellen 
Erregers  angestellt  wurden,  weichen  bezüglich  des  Ergebnisses  von  einander 
ab.  Sicda  mgrotzky  und  Schlegel  fanden  in  der  grössten  Mohrzahl  der 
Fälle  in  den  angelegten  Kulturen  Monokokken,  .seltener  Di[)lokokken  von 
durchschnittlich  0,G  ^  Grösse,  welche  am  besten  bei  38 "  G.  wuchsen  und  zwar 
sowohl  auf  Gelatine,  als  auf  Agar-Agar,  Kartofl'eln  und  in  Bouillon  und  sowohl 
in  sauerstofOialtiger  als  auch  sauerstofffreier  Atmosphäre.    Auf  Fferdeblut- 
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serum  gediehen  die  fraglidieii  Mikroorgainpüiei)  nur  schlecht  und  in  flüssigem 
überhaupt  nidit  In  Gelatineplatten  wuchsen  die  Kokken  unter  Bildung  anfangs 
grauweisser,  grieskomgroeser  Kolonien,  die  später  schmutzig  grauweiss  wurden, 
scharf  umschrieben  waren  und  bei  Linsengrösse  ein  dichteres  Centruni  zeigten. 
Die  (Gelatine  wurde  verflüssigt.  Die  Kokken  färbten  sicii  leiclit,  wurden  nach 
der  Gramschen  Methode  aber  nicht  entfärbt.  Joline  fand  in  sämtliclien 
von  ihm  untersuchten  Fällen  in  der  Gehirn-  und  Rückenniarksflüssigkeit  aus- 
schliesslich 0,4—0,8  //  grosse  Diplokokken.  In  cinzehion  Fällen  fanden  sich 
dieselben  auch  in  der  Gehirnsubstanz  und  einmal  auch  im  Blute,  aber  überall 
nur  sehr  spärlich.  Reinkulturen  lieesen  sich  leicht  gewinnen  durch  Über- 
impfung aus  der  ase{)tisch  entnommenen  Flüssigkeit  in  das  Kondenswasser 
achrftg  erstarrter  Glycerin  Agar-Rührchen.  Die  Diplokokken  f&rbteu  sich  mit 
den  gebräuchlichen  Anilinfarben  leicht,  verhielten  sich  aber  gegen  die  G ram- 
sche Färbung  nicht  konstant  Sie  zeigten  die  den  Gonokokken  eigentümliche 
Kaffeebohnen-  resp.  Semmelform,  zuweilen  Tetraederbiidung  und  hftußg Neigung 
zur  Bildung  kurzer  2— 6gliedriger  Ketten,  in  denen  die  Lagerung  derartig 
quer  anttuander  statthatte,  dass  die  Teilungslink  n  der  Diplokokken  sich  in 
der  Längsachse  der  Kette  berülirtcii  In  Übereinstimmung  mit  Siedam- 
grotzky  und  Schlegel  fand  auch  Johne  vereinzelt  die  Mikrooiganismen 
eingelagert  in  Zellen  der  Gehirn*  resp.  Rückenmarksflüssigkeit,  manchmal 
nach  Johne  nur  in  wenigen  Exemplaren  oder  aber  in  solchen  Mengen,  dass 
die  betreffenden  Zellen  vollständig  damit  angefüllt  waren  und  der  Kern  nach 
dw  Seite  gedrückt  erschien.  Als  eigene  Beobaditung  möchte  Uef.  bemerken, 
dass  auch  er  in  sieben  von  neun  daraufhin  untersuchten  Fällen  Diplokokken 
isolieren  konnte,  die  in  ihrem  morphologischen  Verhalten  sich  den  von  Johne 
beschriebenen  ganz  gleich  verhielten.  In  zwei  Fällen  liessen  sich  aber  weder 
mikroskopisch  noch  kulturell  Mikroorganismen  nachweisen,  während  nach  den 
klinischen  Symptomen  es  sidi  zweifellos  um  dioiribe  Krankheit  handelte. 
Ob  der  von  Siedamgrotzky  und  Schlegel  gefundene  Mikrooiganismus 
identisch  ist  mit  dem  John  eschen  ist  zweifelhaft,  eine  gewisse  Ähnlichkeit 
in  den  Wachstumsverhältnissen  giebt  auch  Johne  zu.  Eine  auffallende  Ähn- 
lichkeit zeigte  der  von  Johne  gefundene  Diplococcus  mit  dem  von  Weichsel- 
bäum  bei  der  CerebrospiiiAlmeDingitis  des  Menschen  gefundenen  und  von 
Jäger  als  Erreger  der  Ueoingitis  cerebrospinalis  epidemica  bezeichneten  Diplo- 
coccus intraoellularis.  Allerdings  fand  sich  der  beim  Pferde  gefundene  Diplo- 
coccus wenige  häufig  innerhalb  von  Zellen,  während  sem  übriges  Verhallen 
die  Identität  beider  vermuten  liess.  Nach  Verg^eichung  von  KnltunD  erklärte 
Jäger,  dass  der  von  Johne  gefundene  Diplococcus  mit  dem  Diplococcus 
intraoellularis  ideutisdi  sei. 

Im I tt versuche,  welche  von  Si  e d a  m g  r  o  t  /.  k  y  und  S c Ii  1  eg el  .sowohl  mit  Cere- 
brospiuultiüssigkeit  als  auch  Gehirusubstuuz  uud  mit  deu  von  ihnen  isolierteu 
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Kokken  an  kleinen  Venuchstieren  angestellt  wurden,  blieben  erfolglos.  Die 
Versuchstiere  —  Kaninehen  and  Mftuse  —  blieben  geeund,  selbst  ein  unter 
die  Dura  geimpftes  trepaniertes  Kaninchen  erholte  sich  rasch.  Auch  die  mit 
drei  Pferden  angestellten  Impfyersuche  lieferten  kein  positiTes  Ergebnis,  wenn* 
gleich  hervorsuheben  ist,  dass  bei  einem  Pferde  nach  intravenöser  Injektion 
der  Kokken  Krscheinungen  von  Dommkoller  snrQckblieben,  bei  dem  anderen 
Pferde  auch  Erscheinungen  einer  leichten  Gehimkrankheit  auftraten  und  nach 
der  Tötung  des  Pferdes  dieselben  Kokken  nachgevnesen  werden  konnten  und 
dass  endlich  bdi  dem  dritten  Pferde  nach  subduraler  Einuii  pfui  ig  eine  heftige 
Meningitis  und  Encephalitis  auftrat,  so  wurde  doch  in  keinem  Falle  die  spe- 
xifische  Krankheit  durch  Überiuiplung  der  Kokken  erzeugt.  Johne  stellte 
für  die  von  ihm  isolierten  Diplokokken  fest,  dass  sie  bei  Meerschweinchen 
bei  intraperitonealer  Impfimg  tödlich  wirken,  und  zwar  trat  der  Tod  nach 
etwa  36  Stunden  untt^r  den  Erscheinungen  einer  Intoxikation  ein.  Bei 
zwei  intraspinal  gcinipft^^n  Ziegen,  von  welchen  die  eine  in  der  Lendonpartie 
geimpfte  nacli  3G  Stundon,  die  andere  in  der  Uenirkpartio  fj;oiin[)fte  nach 
neun  'rugcu  starb,  ergab  <lie  Sektion  bei  der  ersten-n  eine  eitrig  fibrinöse 
Meningitis  spinulis  liümorrhagischeii  ('liarakters  und  eine  uiiffiilligo  Erweich- 
ung des  Lenden-  und  Kiit  kcinnarkcs  Die  /weite  Ziogo  erkrankte  unter  «lein 
typischen  Bilde  einer  (  ereld-nspinalmenini^itis  nnd  das  anatomische  Bild  war 
das  einer  oitrig-fibrinösen  Lept<jnieningitis,  eitrigen  K])endynutis.  eitrig  fibrinösen 
Meningitis  spinalis  und  wie  bei  der  ersten  Ziege  war  das  Riickenniark  hoch- 
gradig erweicht.  Bei  zwei  Pferden,  von  welchen  das  eine  in  den  Subdural- 
rauin  der  ( lenickpartie,  das  andere  intravenös  geimpft  war,  trat  hohes  Fieber 
und  eine  erhebliche  Depression  des  Sensorimus  auf,  welche  Erscheinungen 
aber  nach  einigen  Tagen  verschwanden.  Bei  einem  dritten  I'ferde  hatte  die 
intraspinale  Impfung  aber  die  ty])isehen  Erscheinungen  einer  erheblichen 
Cerebrospmalmeningitis  mit  Ilalsstarre,  allgemeiner  Steitigkeit,  Muskelzittern, 
Pupillenstarre  und  Depression  des  Sensorimus  7,ur  Folge.  Mit  Abnahme  <les 
Fiebers  erreichten  die  Erscheinungen  am  siebenten  Tage  ihren  Höhepunkt, 
waren  aber  am  20.  Tage  nach  der  Impfung  noch  nicht  vollständig  ver- 
schwunden. Wenn  somit  die  rntersuchungen  über  den  Erreger  der  frag- 
heben  Krankheit  nocli  nicht  als  abgeschlossen  zu  betrachten  sind,  so  scheint 
doch  das  Implergebnis  Johues  an  Ziegen  und  einem  Pferde  die  Wahr- 
scheinlichkeit sehr  nahe  /ai  legen,  dass  der  von  ihm  gefundene  Diplokokkus 
als  Krankheitserreger  anzusehen  ist. 

\'üllküniinen  dunkel  ist  aber  bis  jetzt  noch  die  Kenntnis  über  den  In- 
fektiönsmodus.  Sicher  erwiesen  scheint  die  Thatsache,  dass  eine  Üb  ertragung 
von  Tier  zu  Tir'r  niclit  erfolgt,  es  ist  vieiraehr  wahrscheinlich,  dass  die 
Krankheitserreger  aus.serhalb  des  Pferdek()r})ers  sa|)rophytisch  gedeihen,  um 
disponierte  Tiere  gelegentlich  nach  Art  eines  Miasma  zu  infizieren.  Über 
den  Weg,  auf  welchem  der  fragliche  Erreger  uutor  natürlichen  Verhältnissen 
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in  den  Körper  eindringt,  sowie  über  die  Inkubationszeit  ist  nichts  bekannt 
Johne  glaubt  auf  Grund  ganz  eigentümlicher  allerdings  nicht  konstanter 
Magenbefunde  annehmen  zu  können,  dass  die  Aufnahme  per  os  erfolgt. 
Diese  Annahme  dürfte  eine  weitere  Stütse  vielleicht  auch  in  dem  Umstand 
finden,  dass  die  Krankheit  nach  eigenen  Beobachtungen  des  Referenten  und 
Anderer  ab  und  zu  mit  einem  Kolikanfall  einsetzt,  oder  dass  wie  gewöhnlich 
dem  Auebruch  der  Erkrankung  des  Grehim-  und  Rüohenmarkes  verschieden 
lang  andauernde  Störungen  im  Verdauungstraktus  vorausgehen. 


Digiti^iOü  by  Cookie 


2.  Bacterium  coli  commune  als  Krankheitserreger 

bei  Tieren. 


Min 


Von 

C.  O.  Jensen»  Kopeuhagen. 


Litteratnr. 

1.  Dyar  and  Keitb,  Notes  on  normal  intestinal  bacilli  of  Üio  borse  and  of  certain  otber 
dotnesliaited  aum«!«.  T«dinology  Quartorly.  VoL  IV.  Raf.  in  OMtnIM.  t  Baktariol.  d. 

Parasitenk.  Bd.  XVI. 

2.  Flögpn,  Die  Mikroorganismen.  litl.  II.  189^. 

3.  Friedberger  und  Frübner,  Lebrbucb  der  speiielleu  Paibologie  und  Tberapie  der 
Ornrnnt.  Bd.  II.  1896. 

4.  HelUna,  Ftotokall,  ftedt  vid  VetorinirmUat  i  Tammerfora.  Finak  V atorinirtidakrifl. 

Vol.  III.  p.  60.  1897. 

4a.  Holst,  Axel,  Beobacbtangea  Aber  Kiaevergiftungen.  Centralbl.  f.  Baki.  u.  Paraaitenk. 

Bd.  XX.  Ib96. 

ft.  Jenaen,  C.  O.,  On  dan  infektiSaa  Kalvadiarriioe  og  dena  Aanag.  Maaaedaakrift  for 

DyrliigiT.  Vül.  IV.  1892. 

6.  Derselbe,  üb«r  die  Kilbanmhr  und  daran  Ätiologie.  Monatab.  f.  prakL  lÜarhailkunde. 

Bd.  IV.  1893. 

7.  Deraalbe,  Baoteriom  coli  eoanuma  aom  Sygdomaaanag  koaDynna.  MaanadaalriMt  for 

Dyiliger.  Vol.  VOI.  18M. 

8.  Derselbe.  Om  BakterierB  VaiiaUlitat  med  Hanqrn  til  OaatingMTna.  Biolog.  Salakaba 

Forhandlinper.    Köbenhavn  1897. 

9.  Derselbe,  Nogle  lagttagelser  om  Infektion  med  Bact^riam  coli  gennem  Tarmkanalen 
haa  nyftdta  Dyr.  Biol.  Salakaba  Forhandlingar.  KftbanbaTn  1887. 

10.  Derselbe,  Forskellige  Grader  af  Gaeringaarna  indar  for  samma  Bnktariagiuppa  (VytoB' 
.  Coli-Qmppen).    Biel.  SeiHkabs  Forhandlinger.  KObenhavn  1897. 

11.  Klein,       Über  eine  akute  infektiöse  Kxankbeit  des  scbottiaoben  Moorbobn^  (I^agopua 
aeotiena).  CantralU.  t.  Bakt  md  Panailank.  Bd.  VL  1869. 

12.  D  6  r se  1  b  e ,  Ein  weiterer  Beitrag  znr  Kaontnia  daa  Badlhia  dar  Qro— diaaaaa.  CantraIbL 
f.  Bakt.  und  Parnsitonk.  Bd.  VI.  1889. 

12«.  Deraelbe,  Tbe  etiology  and  patbology  of  Grouse-diseaae,  Fowl  enteritis  and  aome  otber 
.  diaaaaaa  affoating  Urda.  London  1892. 

Digitized  by  Google 


820 


Jon  Ben,  ßacterinin  coli  commane  als  KrankbeitaeriY^  bei  TieKn. 


13.  Klein,  E  ,  An  aoaie  iafaetiona  diB«Me  of  yooBga  phMMnta.  Journ.  of  pathol.  and  biet. 

Bd.  u.  im. 

14.  Derselbe,  Über  die  DiffereotieldiagnoBe  der  Hikreben  der  eni^iseben  SekweineaeedM 
(Swme  fever)  und  der  infektiOaeo  Hmuerenteritia.  CentrslbL  f.  Bekt  und  Panwitflnk. 

Bd.  XVIII.  18ltr,. 

15.  Ligtiieres,  Compt.  rend.  soc.  de  biol.  T.  VI.  1894. 

16.  Martel,  Anoal.  de  mid.  v^Mrinaire.  1897. 

17.  Honti  e  Veratti,  Bieetcbe  anatomiohe  e  bacteriologicbe  aopra  «na  nalattia  dei  vittelK 
neonat!.  Giomale  di  med.  vet.  pratica.  189S.  Ref.  in  CentnlU.  f.  Bakt  nid  ParaaiteBL 

Bd.  XVIII. 

18.  Moore,  On  a  pathoi^euic  bacillus  of  the  Uog-Cholera  Group  usauciuted  with  u  futal  diseaM 
in  pigeons.  Boll.  Nr.  8  ef  tbe  bnreao  of  animal  indnatiy.  1895. 

19.  Noeard,  Infection»  coli'baciUaireo.  ATortement  ob  parapidgie.  BnU.  de  la  aoc  central« 

de  med.  vet^r.  1894. 

20.  Piana,  6.  F.,  La  moria  dei  vitelli.   L'allevatore  1895.   Ref.  in  üentralbL  f.  Bakt  und 
Paiaaltenk.  Bd.  XVm. 

21.  Sanfelice,  Zeitschr.  f.  Hyg.  Bd.  XX. 

22.  Smith,  Th.,  The  Fermentation  tube.   The  wilder  quarter-century  book.  1893. 
2ä.  Derselbe,  Special  report  on  the  cauise  and  prevontiun  of  »wine  plague.  1891. 

24.  Thomassen,  Bacteriaemio  met  baematogeue  nephritis.  urocjatÜta  (bacteriurie)  der  kal- 
Toron.  T^daebr.  voor  YeeartBenqkimde  en  Veeteelt  Toi.  XXIII.  1896. 

25.  Zschokke,  Ober  Infektiflao  FteMoa  beim  Bind.  Sckweiaar  Arek  f.  Tieikeilk.  Bd.  S& 
18%. 

Unter  der  Bezeichnung  Typhus-Coli-Gruppe  fasst  man,  wie  bekannt, 
einige  Bakterienformen  zusammen,  welche  einander  in  folgenden  Eigenschaften 
t^lt'ichen:  Die  Form  ist  oval,  i\oc.h  kommen  unter  gewissen  Wachsiumi' 
bediugungen  auch  rundüchc  und  stabförmige,  ja  sogar  fadenförmige  Formen 
vor;  de  sind  beweglich,  und  (soweit  Untersuchungen  vorhegen)  mit  nichreren 
Geiselfäden  versehen;  sie  sind  nicht  sporentragend,  aber  im  Beaitse  von 
bedeutender  Widerstandskraft  gegen  Eintrocknen;  sie  wachsen  lasch  —  die 
meisten  auch  hei  Stuhentemperatur  —  auf  unseren  sämtlichen  gewöhnlichen 
Nährsubstraten  (Kartoffeln  mitgerechnet);  sie  verflüssigen  uidxt  Gelatine  oder 
gelatiniertes  Serum,  und  sie  sind  im  Besitase  von  mehr  oder  wenig  ausge- 
sprochener Gänmg^ffthigkeit  den  Zuckerarten  gegenüber.  Zu  dieser  Gruppe 
gehören  mehrere  der  wichtigsten  pathogenen  Bakterien,  wie  der  Typhus- 
bacillus,  der  Schweinep(^sthacillus,  der  vemieintliche  Erreger  des  gelben  Fieben 
(Bacillus  icteroides).  der  Mäusetyphusbacillus  mit  mehreren  anderen.  —  Der 
Schweinepestbacillus  sciüiesst  sich  in  vielen  Verhältnissen  nahe  au  den  Typhus- 
bacilluB  an,  und  er  darf  unter  keinen  Umständen  zur  Septicämia-hämorrhagica- 
Gruppe  gerechnet  werden,  wie  Kruse  (2)  es  gethan  hat;  er  unterscheidet  sich 
unter  andenn  von  dieser  Gruppe  durch  seine  Geiselfaden  und  durch  sdne 
Gftmn^fäliigkeit.  Die  Typhus-Coli-Gruppe  umfasst  ausserdem  eine  Menge 
weniger  virulenter  und  saprophytisch  lebender  Bakterienformen,  die  man  äugen» 
blicklich  kaum  nach,  mit  eini^^r  Sicherheit  als  bestimmt  getrennte  Art^ 
oder  Formen  zu  gruppieren  vermag.  Th.  Smith  (19)  hat  1893  die  Gruppe 
in  zwei  grosse  Untergruppen  nach  ihrem  Verhältnisse  zu  Laktose  eingeteilt: 


Chanckeriatica  der  üacterium  coli-Uruppe.   Versuch  einer  Einteilung  derselben  etc.  821 

A.  Die  saprophytischen  Formen,  welche  mwoM  Glykose  ak  Laktose  (bei 
einigen  Formen  auch  Saccharose)  mit  Leichtigkeit  vergären,  und 

B.  Die  parasitischen  Formen,  welche  nur  Glykose  vergären  können. 
Im  grossen  und  ganzen  passt  diese  Einteilung,  indem  die  meisten  von 

den  saprophjüsch  lebenden  Formen  zu  der  ersten  Gruppe  gehören,  und  um- 
gekehrt die  meisten  von  den  parasitisch  lebenden  Formen  weder  Saccharose 
noch  Laktose  vergären  können.  Ganz  passt  die  Einteilung  indessen  nicht, 
indem  die  erste  Gruppe  auch  pathogene  Formen  zählt,  und  die  andere 
Formen,  welche  saprophytisch  lebend  gefunden  werden,  und  welche  nur  im 
Besitze  von  geringer  \Mrulenz  sind.  Ausserdem  giebt  es  Formen,  welche 
Obergangsgheder  zwischen  den  beiden  Gruppen  bilden. 

Unter  der  Bezeichnung  Bacterium  coli  commune  fasst  man  übrigens 
recht  willkürlich  die  Formen  zusammen,  welche  am  stärksten  vergären  (welche 
Laktose  oder  sogar  sowohl  Laktose  als  Saccharose  vergären  können),  und 
welche  durch  ihr  Wachstum  in  pepionhaltigen  Substraten  imstande  sind 
Indol  zu  bilden.  Diese  Abgrenzung  ist  jedoch  vollständig  willkürlich,  indem 
man  Formen  zusammenmischt  mit  einer  vollständig  verschiedenen  Gärungs- 
fähigkeit und  diese  ist,  wie  unter  anderem  meine  eigene  Untersuchungen  (8) 
festgestellt  haben,  eine  Eigenschuft,  welche  nicht  leicht  dauernde  Änderungen 
eingeht;  auch  mit  Bezug  auf  die  Wachstums  Verhältnisse  kommen  Ver- 
schiedenheiten vor;  so  kann  man  Formen  finden,  welche  auf  den  festen 
Nährböden  unter  Bildung  von  einem  zähen  Schleim  wachsen,  während  die 
Kolonien  sonst  mehr  oder  weniger  trocken  sind,  —  und  auch  diese  Schleim- 
bildung scheint  eine  feste  Eigenschaft  zu  sein.  Augenblicklich  ist  es  jedoch 
nicht  niöglicli ,  eine  auf  genügend  k'Mo  Grundlage  gebaute  Sonderung  von 
vcrscliiedeneu  Formen  innerhalb  des  Begriffes  Bacterium  coli  commune  vor- 
zunehmen. 

Bacterium  coli  commune  ist  wie  bekannt  ein  konstanter  Bewohner  des 
njen!?cliiichcri  Dannkanals;  dasselbe  ist  der  Fall  mit  vielen  Säugetieren  — 
wahrsdieinlich  <lcu  meisten  —  während  es  zweifelhaft  ist,  ob  der  Bacillus 
bei  den  Vögeln  vorkonniit.  Von  den  Untersuchungen  über  das  V'orhaiKkn- 
sein  des  Bacterium  coli  im  normalen  Darminlialt  bei  Tieren  liegt  übrigens 
nur  wenig' vor.  Smith  (19)  erwähnt  Colibacillen,  isoliert  aus  Fäces  von 
Schweinen  und  Rindvieh;  O  var  und  K e i  th  (1 )  fanden  ebenfalls  die  Bakterien 
l)eim  Vieh  und  beim  Schweine,  ausserdem  konstant  in  Menge  beim  Hunde 
und  bei  der  Katze,  während  sie  angeben,  dass  dieselben  ausnahms^veisc  und 
nur  in  geringer  Menge  vorkommen  bei  der  Ziege  und  dem  Kaninchen.  Beim 
Pferde  fanden  die  geiiaiinhn  \'erff.  nicht  Bacterium  coli,  aber  eine  andere 
nahestehende  Bakterit-iiloriu,  welche  sie  benennt-n  ,, Bacillus  equi  iute.-^ti- 
nalis",  und  welche  sich  von  den  andern  erstgenannten  unterscheiden  soll, 
indem  sie  nicht  bei  einer  Temperatur  unter  20"  \fiichst  und  nicht  gas- 
eutwickelnd  ist,  wenn  sie  in  zuckerhaltigen  Nahrsubstrateu  kultiviert  wird. 
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Endlich  hat  JoDsen  (10)  Bakterien  nachgewiesen,  welche  anter  die  ge- 
wöhnliche Beseichnung  Bacterium  coli  fallen  müssen,  in  dem  Danninbali 
von  Affen  (Orangutang,  Chimpanse),  Hunden,  Katseu,  Schweinen,  Pferden, 
Rindern,  Hi rechen  (Cenrus,  porciuus),  Kamelen  und  Känguruh.  Beim  Pferde 
&nd  er  ausserdem  Bakterien,  welche  vielleicht  identisch  sind  mit  Dyars  und 
Keiths  obengenannter  Badllenform. 

Es  liegen  bisher  nur  wenige  Bfitteilungen  vor  Ober  die  Bedeutung  des 
Bacterium  coli  als  Err^r  von  Krankheiten  bei  Tieren,  während  wie  bekannt 
eine  sehr  bedeutende  Litteratur  vorliegt  betrefitend  die  Verhältnisse  dieser 
Bakterien  bei  einer  Reihe  von  Krankheiten  beim  Mensch.  Es  giebt  swei  wich  tige 
Fehlerquellen,  welche  mit  in  Betracht  gezogen  werden  mtlssen,  wenn  man 
die  vorliegenden  MßtteUungen  Ober  die  Bedeutung  dieser  Bakterien  beurteilen 
will,  und  leider  ist  nicht  genügend  Rücksicht  darauf  genommen.  Die  eine 
ist  die  postmortale  Einwanderung,  welche  wenigstens  in  den  menseh* 
liehen  Leichen  regclmiissig  stattsufinden  scheint;  die  andere  Quelle  für  Irr- 
tümer ist  die  nicht  ungewöhnliche  Einwanderung  von  Bakterien,  welche 
kurs  vor  dem  Tode  vor  sich  geht  und  besonders,  wenn  die  Schleimhaut 
des  Darmkanals  krankhaft  verändert  ist  (I^phoid-FSeber,  Sdiweinepest  u.  s.  w.) 
endlich  muss  noch  hervorgehoben  werden,  dass  Bacterium  coli  gerade  wie 
Bacterium  pyocyaneum  und  mehrere  andere  sehr  schnell  wächst  und  auf 
Platten  sehr  leicht,  die  anderen  weniger  schnell  wachsenden  Bakterienformen 
überwächst  und  so  das  Vorhandensein  dieser  versteckt 

Es  liegen  in  der  Veterinärlitteratur  mehrere  Mitteilungen  vor  über  das 
Vorhandensein  des  Bacterium  coU  unter  Verhältnissen,  wo  es  weuig  wahr- 
scheinlich ist,  dass  er  irgend  eine  eigentliche  pathogene  Rolle  entfaltet  bat, 
und  wo  sein  Vorhandensein  im  Blut  und  den  Organen  entweder  surflckge- 
führt  werden  muss  auf  eine  Einwanderung  kurze  Zeit  vor  oder  sogar  nach 
dem  Tode  oder  in  Verbindung  mit  Darmleiden  gesetst  werden  muss.  So 
scheint  Bacterium  coli  nicht  selten  in  der  Mils  des  Schweines  gefunden  su 
werden,  welche  deshalb  getötet  wurden  oder  an  Schweinepest  gestorben  wuen. 
Smith  (20),  Jensen  (U)),  und  v.  Hellers  (4)  führen  an,  dass  dasselbe  bei- 
nahe konstant  gefunden  wird  in  der  Leber  von  solchen  Kühen,  weiche  in 
Finnland  infolge  der  epizootischen  Hämoglobinurie  sterben.  Aller  Wahrschein- 
lichkeit nach  gehören  auch  einige  Beobachtungen  von  Nocard  (16)  und 
Zschokke  (21)  über  das  Voriiandensein  dieses  Bakteriums  bei  seochenhaft 
auftretenden  Paresen  bei  Tieren  hierher.  Im  Jahre  1888  trat  in  einer  französi- 
schen HilitäiabteiluDg  eine  akute,  sehr  oft  mit  dem  Tode  endende  Plaraplegie 
auf  mit  zahlreichen  Fällen;  Nocard  unternahm  die  Sektion  und  eriiielt  durch 
Aussäen  von  Qiganteilen  eines  toten  Tieres  Kultaren  «ner  ovalen  Bakterienlorm, 
welche  bei  einer  späteren  genau  vorgenommenen  Untersuchung  sich  mit 
Bacterium  coli  identisch  zeigte;  Noeard  nimmt  an,  dass  die  Bacillen  durch 
die  Hamwege  eingedrungen  waren,  ab<^  es  kommt  dem  Ref.  vid  wahr- 
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schdnlidber  vor,  daas  hier  eine  am  Schluss  des  Lebens  vorgegaogeDe 
EünwaQdening  vom  Darmkanal  aus  vorliegt  Zsohokkes  Wahmehmungen 
bieten  groeses  Intereese;  in  demselben  Bestand  einoe  Gutes  starben  im  Laufe 
von  kaner  Zeit  iwei  Pferde,  drei  Kühe  and  swei  Oohsen  unter  Zeichen  von 
Lähmung  und  „Schlummeraucht**,  besonders  die  K^e  boten  ein  Erankheits- 
bild  dar,  welches  sehr  der  Gebfirparese  Ähnelte;  die  Sektion  seigte  einen 
mittelstarken  Darmkatarrh  mit  Ecohymoeen  und  Schwellung  der  Mesen- 
terialdrflsen.  In  den  Organen  konnte  Zschokke  in  allen  Fällen  (ein  Tier 
gleich  nach  der  Abschlachtung  untersucht)  Bacterium  coli  oder  einen  ganz 
ahnlidien  Badllus  nadkweisen.  Dieser  zeigte  sich  beim  Einimpfen  wenig 
virulent  gegenüber  Kaninchen  und  Schweinen,  während  eine  SSiegc  stark  er- 
krankte nach  subcutaner  Einimpfung  von  1  ccm  Kulturaufschwemmung  und 
nach  13  Stunden  starb,  nachdem  eine  intravenöse  Injektion  von  7  ccm  „Kultur- 
aufechwemmung**  vorgenommen  war. 

Beim  Menschen  hat  man  öfters  Bacterium  coli  zusammen  mit  anderen 
Bakterien  gefunden  bei  Endocarditis;  es  ist  indessen  zweifelhaft,  ob  er  wirk- 
lich in  irgend  einer  ätiologischen  Besiehung  zu  der  Endocarditb  steht  und 
nicht  bloss  ein  zufälliger  Gast  ist;  beim  Hunde  findet  man  ähnliche  Verhält* 
nisse;  Jensen  (7)  hat  zwei  Fälle  von  Endocarditis  ulcerosa  beim  Hunde 
untersucht  und  Bacterium  coli  zusammen  mit  anderen  Baktenenformen  ge> 
fanden. 

Die  wichtigsten  Leiden  bei  Tieren,  welche  durch  Bacterium  coli  ver 
nrsaoht  werden,  sind  Darmleiden,  Peritonitiden,  Leiden  in  den  Hamoigimen 
und  Mastitiden;  aber  ausserdem  kommt  er  auch  bei  anderen  lokalen  Ptozessen 
vor.  Das  Vorhandensein  des  Golibacillus  bei  und  die  Bedeutung  för  die 
Darmleiden  bei  unseren  Haustieren  ist  bis  jetzt  nodi  sehr  wenig  untersucht 
Jensen  (7)  hat  in  einem  Artikel  ausgesprochen,  dass  der  Bacillus  nach  seinen 
noch  nicht  abgeschlossenen  Untersuchungen  wahrscheinlich  eine  bedeutende 
Rolle  bei  Darmkatarrhen,  z.  B.  bei  dem  Darmleiden  bei  der  Staupe  spielt, 
aber  dass  er  doch  noch  nicht  etwas  Bestimmtes  in  dieser  Beziehung  sagen  kann. 

Die  einzigste  Darmkrankheit,  weldie  durch  diese  Bakterienform  hervor- 
gebracht wird,  und  welche  Gegenstand  mehr  eingehender  Untersucfauugen 
gewesen  ist^  ist  die  sogenannte  „Kälberruhr**.  „Kälberruhr"  ist  fiber  ein 
Jahrhundert  hier  in  Europa  bekannt  gewesen,  und  sie  ist  jetzt  gewiss  in 
allen  Weltteilen  sehr  verbreitet,  wo  Viehzucht  getrieben  wird.  Man  hat  früher 
angenommen,  dass  sie  durch  Erkältung  entsteht,  von  Fehlem  bei  der  Mücfa 
oder  ähnlichem;  erst  mitten  in  den  sechziger  Jahren  hatte  Obich  die  An- 
schauung ausgesprochen,  dass  die  Krankheit  ansteckend  sei  und  von  einem 
bestimmten  Ansteckungsstoffe  herstamme,  welcher  von  Tieren  auf  Tiere  über- 
geführt werde;  aber  es  war  erst  zehn  Jahre  später,  dass  diese  Anschauung, 
von  Frank  veröffentlicht,  durchschlug.  Später  sind  verschiedene  Anschau- 
ungen über  die  Infcktionswcisc  aufgekommcu ;  einige  Forscher  haben  auge- 
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iiomineu,  daes  der  lufektiousstofY  mit  dem  Futter  aufgenommen  wird,  audere 
habeu  dagegeu  darauf  bestandcu,  dass  dio  Ansteckung  vor  der  Geburt  schon 
vor  sich  gehen  müsse  oder  während  derselben,  indem  das  Auftreten  der 
Krankheit  wenige  Stunden  nach  der  Geburt  vermeinthch  sich  nur  auf  diese 
Weise  erklären  Hesse;  ferner  liahen  andere  die  Krankheit  verwechselt  mit 
Oniphalophlebitiden  oder  doch  eine  Infektion  durch  die  Mabelvene  für  die 
wahracheinUchste  Infektionsweiae  angesehen. 

1.  Kälberruhr.  Die  ersten  näheren  Untersuchungen  Ober  die  Krank- 
heit wurden  vorgenommen  von  Jensen  (5,  6),  welcher  in  einer  Reihe  von 
Fällen  im  Blute,  den  MeeenteriaMIrasen  und  den  inneren  Organen  einen  oralen 
Spaltpils  isolierte,  welcher  sehr  dem  Baeterium  coli  ähnelte;  nur  in  einem  Falle 
schien  diese  Mikrobe  nicht  im  Blute  voriianden  zu  sdn;  sie  war  dagegen 
immer  in  enormen  Mengen  im  Darminhatt  zugegen.  Durch  eine  Reihe  von 
Fütterungsversuchen  bei  ueugeb<»enen  Kälbern  wurde  konstatiert,  dass  das 
Bakterium  sogar  in  ziemlich  kleiner  Dosis  auf  vollständig  typische  Weise  immer 
die  Krankheit  hervorrief,  sodass  der  Tod  nach  1—2  Tagen  eintrat.  Es  zeigte 
sich  ausserdem,  dass  auch  eine  Injektion  ins  Rectum  genügend  sei,  um  die 
Krankheit  mit  tOHichem  Ausgange  hervorzunifen,  und  dass  eine  subkutane 
Injektion  von  4  com  Bouillonkultur  eine  tötliche  Septikftmie  verursachte.  Auf 
der  Basis  der  voigmommenen  Untersuchungen  sprad)  der  Ref.  damals  aus, 
dass  „Kälberruhr"  nicht  ein  einfacher  Eutiflndungszustand  im  Ver- 
dauu ngskanale  sei,  sondern  ein  solcher  kompliziert  mit  einem 
septikämischen  Zustande,  hervorgerufen  durch  das  Eindringen 
der  Bakterien  in  den  Blutstrom.  Nach  fortgesetzten,  noch  nicht  ver- 
öffentlichten Untersuchungen,  welche  auf  droa  300  Sektionen  mit  zugt  hören- 
den Laboratoriumsarbeiten  basiert  sind,  muss  der  Ref.  seine  Anschauungen 
etwas  ändern:  Bei  einigen  Ausbrüchen  der  Krankheit  passt  das 
Obengenannte,  indem  die  Bakterien  immer  in  Menge  im  Blute  gefunden 
werden,  sogar  lange  vor  dem  Eintritt  des  Todes ;  in  anderen  Ausbrüchen 
findet  man  dagegen  nur  wenig  Bakterien  im  Blute  im  Todes- 
augenblicke (doch  recht  zahlreich  in  den  Gekrösedrüsen),  und  der  Tod  ist 
wahrscheinlich  durch  Resorption  von  toxischen  Stoffen,  die  im 
Darminbalt  und  der  entzündeten  Darmscbleimhaut  gebildet  sind,  hervor- 
gerufen. 

In  seiner  ersten  Abhandlung  über  „Kälberruhr"  wies  der  Ref.  auf  die 
grosse  Ähnlichkeit  der  gefundenen  Bakterien  mit  Baeterium  coli  hin,  durfte 
aber  noch  nichts  Bestimmtes  aussprechen  über  eine  mögliche  Identität;  spätere 
Untersuchungen  (7)  haben  indessen  festgestellt,  dass  wir  es  in  den  Käll  *  i  ruhr- 
bakterien  mit  einer  virulenten  Form  des  CoUbacillus  zu  thun  haben.  Diese 
Untersuchungen  sind  später  bestätigt  worden  von  Piaua  (17),  von  Monti 
und  Verrati  (lö),  und  vou  Schütz  (3). 
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Aus  den  Untenachungen  des  Referenten  (welche  er  schon  über  sieben 
Jahre  treibt),  von  denen  aber  nur  Bruchstücke  veröffentlicht  sind,  geht  ausser- 
dem folgendes  hervor,  dass  die  Colibacillen,  welche  von  Kälberruhrfftllen 
isoliert  werden,  virulenter  sind  als  die  Colibacillen  aus  nor- 
malen Darm  Inhalte  bei  grösseren  Kälbern;  diese  vergrOsserte  Virulens 
kann  bewiesen  werden  durch  intraperitoneale  Impfung  von  Meerschweinen, 
aber  besonders  bei  Fütterung  von  neugeborenen  Kalbern,  welche  konstant 
einer  Fütterung  mit  den  Kftlbermhrbakterien  erliegen,  dagegen  aber  eine 
Fütterung  mit  Colibadllen  aus  dem  normalen  Darm  gut  ertragen  und  nur 
seltener  dadurch  etwas  Diarrhoe  bekommen  (welche  doch  in  einzelnen  Fallen 
mit  dem  Tode  endigen' kann),  (5,  6). 

Die  Krankheit  tritt  teils  als  Stallseuche  auf,  welche  sich  jahrelang  in 
demselben  Bestände  halten  kann,  teils  als  eine  ansteckende  Krankheit,  welche 
ein  einzelnes  Jahr  den  Bestand  verheert,  um  dann  zu  verschwinden.  Die 
l'rsuehen  für  dieses  verschiedene  Auftreten  lassen  sich  noch  nicht  nach- 
weisen. Nach  den  rntersuchungen  des  Referenten  ist  der  Colibacillus 
nicht  allein  die  Ursache  dieser  epizootiseh  auftretenden  Krankheitsfälle, 
sondern  aueli  rrsaelio  vieler  sporadischer  Fälle  von  Diarrhoe  bei  Kälbern, 
\vt  lebe  man  gewobnlicb  in  Verbindung  sot/A  niil  Erkältung  und  Diätfeblern. 
Nach  der  Anscbuuu  ng  des  Ii  e  f  e  r  e  nt  e  n  s  i  n  d  die  neugeborenen 
Kälber  nur  sehr  wenig  widerstandsfäbig  gegen  Bacteriuni  coli, 
PS  braucht  nur  eine  geringe  V irulen/.steigeru ng  bei  den  Bacillen 
(xler  eine  geringe  Verminderung  der  \\'i<l<rstandsfäbigkoit  der 
Darinscblei  nihaut,  um  eine  totl  icbe  Infektion  m  i  (  ( "ol  i  baci  1 1  e  n  her- 
vorzurufen Der  Bacillus  ist,  wie  gesagt,  wenn  er  von  einem  kranken  oder 
an  der  Krankheit  gestorbenen  Kalb*-  bcrst.unmt,  .so  virulent,  dass  er  bei 
Fütterung  neugeborene  Kälber  stets  tötet,  und  der  ansteckende  ( 'barakter  der 
Krankheit  innerhalb  derselben  Bestände  wird  dadurch  erklürlicli.  Aber  ganz 
dieselbe  Wirkung  haben  gewoluiliche,  nicht  virulente  ( '<>lii)acillen,  wenn  die 
I)arins(;lileiinliaut  beim  neugeborenen  Kalbe  irgend  einer  leichttMi  schiidlicben 
Kinwirkung  ausgesetzt  ist;  giebt  man  z.  B.  einem  neugeborenen  Kalbe 
erste  Mahlzeit  Milch,  der  Kreolin  zugesetzt  ist,  so  bekommt  es  nach  circa 
12  Stunden  Diarrhoe,  welche  meistens  —  oder,  wie  es  sclieint,  immer  —  mit 
dem  Tode  endigt,  und  der  Sektionsbefund  stimmt  dann  ganz  überein  mit 
dem  für  Kälberruhr"  charakteristischen,  gerade  wie  man  auch  im  Darme 
und  im  Blute  Colibacillen  in  Menge  findet;  und  die  Bacillen,  welche  von  einem 
Sfdclien  Falle  isoliert  werden,  sind  reclit  virulent  und  können  bei  gewctlm- 
lii'her  Fütterung  bei  neugeborenen  Kidliern  tötlicbe  Diarrhoe  hervorruten. 
Ausser  einer  grösseren  Anzahl  \'ersache  mit  Kreolin,  welche  immer  da-  ge- 
nannte Resultat  ergeben  haben,  hat  der  Ref.  zu  gleicher  Zeit  Fütterungsver- 
suche  mit  Fyoktauin  und  kleinen  Dosen  Jodtricblorid  n)itgeteilt,  weiche  gau;s 
dieselben  Kesultate  wie  die  Kreolinfütteruug  ergeben  liaben. 
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Ja,  es  bat  neb  bei  späteren  Beobacbtucgen  and  Veraucben  geieigt  (9), 
dass  eine  noch  weniger  ecbädlicbe  Einwirkung  auf  die  Dannschleimhaut  ge- 
nügend  ist,  um  die  CoUbacillen  in  den  Stand  zu  setsen,  in  die  Darmwand  ein» 
zudringen  und  YOn  da  weiter  in  das  Blut.  Eine  Fütterung  mit  ge- 
kochter Milch  als  erste  Mahlzeit  wird  in  den  meisten  Fällen  eine 
heftige  oft  sogar  hämorrhagische  Diarrhoe  herbeiführen,  weichein 
der  Regel  mit  dem  Tode  endigt  und  in  pathologischer  und  bakterio- 
logischer Beziehung  vollständig  fibereinstimmt  mit  der  spon- 
tanen „Kälber rühr**.  Diese  Beobachtung  wurde  zuerst  auf  mehreren 
Höfen  gemacht,  wo  früher  niemals  bösartige  Diarrhoe  bei  den  Kälbern  bemerkt 
war,  bis  man  vor  einigen  Jahren  damit  anfing,  gleichzeitig  mit  der 
Einführung  von  Tuberkulinpröfungen  nur  die  Kälber  mit  gekochter  Milch 
zu  füttern;  ca.  80 — 90**/«  von  den  mit  gekochter  Milch  gefütterten  Kälbern 
starben.  Später  hat  es  sich  überall  gezeigt,  dass  es  nur  der  erste  Tag  nach 
der  Geburt  ist,  an  dem  die  Kälber  so  empfindlich  sind;  wenn  sie  am  ersten 
Tage  Colostrum  bekommen,  dann  können  sie  schon  am  zweiten  Tage  die 
gekochte  Milch  vertragen.  Zahlreiche  FQtterungsversuche,  welche  auf  dem 
Laboratorium  angestellt  wurden,  haben  diese  Beobachtung  vollständig  bestätigt 
Und  die  in  früherer  Zeit  verteidigte  Anschauung,  dass  die  bösartigen  Diar- 
rhoen bei  Kälbern  von  Diätfehlem  herstammen,  hat  so  zum  Teil  eine  Be- 
stätigung gefunden.  Diese  grosse  Empfänglichkeit  — oder  besser  geringe  Wider- 
standskraft —  gegen  Bacterium  cc^  verliert  sich  in  wenigen  Tagen,  was  auch 
dazu  passt,  dass  die  enzootische  Oolünfektion,  „Kälbemihr**,  nur  in  der 
ersten  Lebenswoche  des  Kalbes  auftritt  und  in  der  R^l  sogar  nur  in  den 
ersten  Tagen.  Die  Ursache  fttr  dieses  Verhältnis  lässt  sich  noch  nicht 
nachweisen;  Referent  hat  ausgesprochen,  dass  es  wohl  nicht  unmöglich  sri, 
dass  wir  es  hier,  wie  bei  so  vielen  anderen  Krankheiten  mit  der  Bildung  von 
antitozischen  StoflEen  zu  thun  haben,  aber  dass  es  andererseits  nicht  unwahr- 
scheinlich sei,  dass  die  grössere  Widerstandskraft  nur  durch  das  Eintreten 
des  normalen  Verdauungsprozesses  und  die  regelmässige  Thä- 
tigkeit  der  Verdauungsdrüsen  herkommt,  oder  dass  es  zurückgeführt 
werden  muss  auf  eine  einfache  Angewöhnung  des  Darmepithels  gegenüber 
Bakterien  und  ihre  Stoffwechselprodukte  Überhaupi 

Bei  Lämmern  und  Schweinen  kommen  unter  ganz  denselben  Verhält- 
nissen wie  bei  den  Kälbern  heftige  Diarrhoen  vor,  welche  häufig  enzootisdi 
auftreten  und  meistens  mit  dem  Tode  endigen.  Untersuchungen  über  diese 
Krankheilen  li^n  noch  nicht  vor,  aber  wahrscheinlich  haben  sie  dieselbe 
Ätiologie  wie  die  Diarrhoe  des  Kalbes. 

3.  Mastitis  bei  der  Kuh  und  der  Ziege.  Jensen  (7)  hat  im 
Jahre  1896  Bacterium  coli  in  eim<^eii  Fällen  von  Mastitis  bei  der  Kuh  vor- 
gefunden und  hat  durch  Impfversuche  festgestellt,  dass  diese  Bakterien  im 
Stande  sind,  leichtere  Mastitisfällc  bei  der  Kuh  hervorzurufen.  Eine  grössere 
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Reihe  noch  nicht  veröffenthchter  Inijifvcrsuche  mit  <  oliliitcillcii  ans  dem 
normalen  Darminhalt  beim  Rindvieh  nnd  audcrui  Tieren  luihcn  ausserdem 
diese?  fest<^eslellt  und  gezeigt,  dass  nach  der  Implung  hald  ein  leichter  luiter- 
katijrrli  folgt,  häutig  sogar  eine  heftige  parenchymatöse  Mastitis.  Vergleiehcnde 
rnt^Tsueliuiigeii  zwischen  Kulturen  des  ( 'olibacillus  und  dem  von  Kitt  als 
häutigstes  Mastitisbakterium  beschriebene  Bacteriiim  phlegmasiae  uberis 
Uiul  dem  von  (iuillebeau  unter  denselben  Verhältnissen  gefundenen  Bacillus 
(iuillebeau  a,  welche  der  Referent  neulich  vorgenommen  hat,  haben  mit 
Siclierheit  die  hlentität  dieser  Formen  mit  Baeterium  coli  festgestellt.  Da 
auch  Lucet  bei  den  meisten  von  iinu  untersuchten  Mastitisfiillen  ähnliche 
Bacillen  gelun<lcn  hat,  kann  kein  Zweifel  vorhanden  sein,  dass  wir 
in  dem  überall  vorkommenden  Bacterium  coli  commune  einen 
der  häufigsten  Mastitiserreger  vor  uns  haben.  Siehe  übrigens 
unter  dem  Abschnitte:  Miislitis  bei  Tieren. 

.3.  Kn  t /, ü nd u  ngs p roz e s se  in  den  Harnorganen.  Die  Marnorgaue 
gehciren  zu  den  Organen,  in  denen  Baeterinin  coli  beim  Mi-nsehen  am  häutigsten 
als  Krankheitserreger  vorkommt.  Ks  v<Miu>a«  lit  beim  Menschen  Pyelitis  und 
l'yclouepbritis  und  nach  den  meisten  Anschauungen  auch  sehr  häutig  Cystitis. 
I)ie  Infektionswege  sind  versehiede;i;  in  einigen  Fällen  dringt  der  Mikroorganismus 
durch  die  Harnröhre  Innauf  (bei  Katheterisation  und  anderem),  während  er  in 
anderen  Fällen  (bei  Darndeiden)  ohne  Zweifel  von  dem  Darme  in  das  Blut 
hinüberwandert  und  durch  die  Nieren  ausges^t^hieden  oder  möglicherweise 
embolisch  in  der  Scldeimhaut  abgelagert  wird.  Die  C'ystitiden  liei  unseren 
Haustieren  sind  noch  so  gut  wie  gar  nic  ht  untersucht.  Das  einzigste,  was 
über  ihre  Ätiologie  vorliegt,  ist  eine  kurze  Mitteilung  von  Jensen  (7).  welcher 
angiebt.  dass  er  Bacterium  coli  in  Keinkultur  in  zwei  ( 'ystitislallen  bei  Hunden 
und  in  einem  Falle  von  Cystitis  nut  suppurativer  Pyelonephritis  bei  einem  Hunde 
gefunden  hat.  Die  betreffenden  < 'ystitisfäile  waren  gerade  wie  es  der  Fall 
mit  den  ,,(.ühcystitiden"  beim  Menschen  ist  —  sauer",  das  heisst,  der  Urin 
initcrliegt  nicht  wie  bei  anderen  l'ormen  von  Cystitis  einer  ammouiakalischen 
(iälirung.  Andere  Fälle  von  Cystitis  beim  Hunde,  welche  Jensen  untersucht 
hat,  stanuuten  teils  von  anderen  harnätoffdekomponierendeu  Bacillen,  teils  vou 
Kokken  her. 

Ferner  hat  Jensen  Colibacillen  in  Reinkultur  gefunden  bei  einer  suppu- 
rativen  Pyelonephritis  bei  einem  Hirsch (CervusCanadensis)  und  einem  Schwein; 
ebenso  fand  er  auch  in  zwei  von  den  bei  alten  Hunden  nicht  seltenen  Pro- 
stataa bscessen  Bacterium  coli  in  Reinkultur. 

4.  Ferner  hat  Jensen  (7)  Bacterium  coli  bei  Peritonitis  und  Pyo- 
metra  beim  Hunde  nachgewiesen.  Wie  bekannt,  hat  man  gemeint,  in 
diesem  Bakterium  die  Ursache  der  meisten  Peritonitiden  von  intestinaler  Her- 
kunft beim  Menschen  zu  haben.  Bein»  Hunde  kommt  nicht  seht  n  akute 
purulenle  Peritonitis  mit  stinkendem  Exsudat  vor,  ohne  dass  wir  die  lufck- 
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tionsweise  nachweiBen  können;  in  einigen  solchen  Fällen  fiind  Jensen  Biete- 
rium  coli  teils  in  Beinkaltur,  teils  mit  anderen  Bakterienformen  zusammen. 
In  drei  Fallen  chronischer  purulenter  Endometritis  beim  Hunde  fand  er 
weiter  Bacterium  coli,  zweimal  in  Reinkultur,  einmal  zusammen  mit  einer 
kleinen  oyalen  Bakterieform. 

Weiter  luuss  erwähnt  werden,  dass  der  Referent  den  Bacillus  zusammen 
mit  anderen  I  >akterienlurnicn  fand  bei  N  a h  e  1  v e  n  e  ne  n  t  z  ü  nd  u  ng  hei  einem 
Kalbe,  und  dass  er  beinahe  konstant  vorkommt  iii  dem  Exsudat  bei  den 
stark  })urulenten  Bronchitiden  und  bei  den  Pneumonien,  welche 
die  Staupe  begleiten.  Die  Bacillen  steiieri  nicht  in  direktem  iitiologiMhen 
W'rhallnisso  zu  die.sen  Prozessen,  und  möglicherweise  .s|»ielt  ihre  Kinwaiid» 
rung  auf  die  entzündeten  Schleimhäute  gar  keine   Rolle,   am  wahrsehein 
liebsten  möchte  es  doch  sein,  dass  sie  eine  Verschlimmerung  der  Entzüu 
dungsprozesse  bedingen,  indem  sie  fäulnisartige  Umbilduugeu  des  Exsudates 
hervorrufen. 

Sehr  nahe  dem  Bacillus  coli  steht  eine  Bakterienforin ,  welche  von 
E.  Klein  (11,  12)  beschrieben  ist,  der  sogenannte  ,,(irouse  disease"Bacillu? 
In  Schottland  und  England  hat  jahrelang  eine  ansteckende  Krankheit  unter 
den  „Moorhühneru"  (Lagopus  scoticus)  geherrscht. 

Die  Krankheit  endigt  meist  in  einigen  Tagen  mit  dem  Tode,  und  bei  der 
Sektion  findet  man  leichte  Irritation  des  Darmkanals«  starke  Hyperämie  in 
den  Nieren  und  eine  ausgeprägte  Leberentzündung  mit  Neigung  zu  Nekroti- 
sierung und  endlich  eine  heftige  Pneumonie;  die  Milz  ist  kldn  und  dunkel; 
das  Blut  koaguliert  Bei  der  Untersuchung  einer  grösseren  Anzahl  toter 
„Moorbühnem**  &nd  Klein  in  den  betreifEenden  Organen,  bisweilen  auch  im 
Blute,  eine  grosse  Anzahl  Ton  einer  bestimmten  Bakterienform.  In  der  R«gel 
war  diese  audi  in  Reinkultur  vorhanden,  einzelne  Male  fand  man  nebenbei 
andere  Bakterien.  Die  Bakterie  war  oval,  zeigte  sich  aber  in  Kulturen  sehr 
oft  als  ein  kurzer  Stab.  Die  Dicke  war  circa  0,4  ^,  die  Länge  0,6 — 0,8 — 1,6 /i. 
Die  Bakterie  wuchs  besonders  gut  auf  den  gewöhnlichen  Nahrungssabstraten, 
auch  auf  Kartoffeln;  die  Gelatine  wurde  nicht  verflüssigt  Die  Badllen  sns 
frischen  Kulturen  zeigten  sich  beweglich,  aber  die  Bewej^cbkeit  schien 
mch  zu  verlieren,  wenn  die  Kulturen  einige  Tage  alt  waren.  Der  auf  diese 
Weise  gefundene  Bacillus  zeigte  sich  bei  Einimpfung  pathogen  gegenüber 
Mäusen,  Meerschweinen  und  Sperlingsvögeln,  während  er  dagegen  nicht  virulent 
war  gegenüber  Hühnern,  Tisuben  und  Kaninchen. 

Dieser  Organismus  ähnelt,  worauf  Smith  (19)  zuerst  aufmerksam  gemscfat 
hat,  in  vielen  Hinsichten  dem  Bacterium  coli;  seine  GlfihrangsfiUiigkeit  gegenüber 
den  Zuckerarten  ist  ganz  so  wie  die  der  Golibadllen,  und  in  jedem  FsBe 
muss  er  zu  dieser  selben  Gruppe  geführt  werden  und  nicbt,  wie  Kruse  (2)  es 
gcthan  hat,  zur  Septieaeuiia-haemorrhagica-Gnippe. 
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Sauf  elice  (18)  hat  eine  epidemische  Krankheit  unter  Tanben  beschrieben, 
welche  vermeintlich  von  Bacterimn  coli  oder  doch  von  einer  sehr  nahe- 
stehenden Form  verursacht  ist  Endlich  hat  Ligni^res  (13)  1894  eine  in 
FraDkreich  vorkommende  ansteckende  Krankheit  unter  Hühnern  und  Trut- 
htlhnem  beschrieben,  welche  nach  seinen  und  Martels  (14)  Untersuchungen 
auch  von  dieser  Bakterienform  heirührt 

Zu  derselben  Hauptgruppe  von  Bakterien  gehörend,  aber  sich  nfiher  an 
die  Schweinepestbakterie  als  an  Bacterium  coli  communis  schliessend,  steht  eine 
Reihe  pathogener  Bakterien:  Bacillus  typhi  murium.,  Bacillus  enteri- 
tidis  und  die  meisten  anderen  Bakterien  von  Fleischvergiftungen,  Axel 
Heists  Kfisevergiftungsbakterie  (22),  Thomassens  Bakterie  von  der  hAmor* 
rhagischen  Nephritis  und  Oystitis  bei  Kftlbem  (28),  Kleine  Bakterien  von 
einer  epidemischen  Fasankrankheit  (23)  und  von  Enteritis  bei  Hühnern  (24), 
und  endlich  Moores  Bacilleu  von  einer  Taubenkrankheit  (25). 
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Bs  ist  mit  den  EutereDtsÜDciiingen  gegangen  wie  mit  so  vielen  andeieii 
Orgaokrankheiten:  Unsere  Anschauungen  über  sie  und  besonders  über  ihre 
Entstehungsursachen  waren  in  den  letsten  10  - 15  Jahren  sehr  bedeutenden  und 
bedeutungsvoHen  Änderungen  unterw(fffen.  Als  die  wesentlichsten  UraacbeD 
der  so  häufigen  Euterentsündungen  betrachtete  man  früher  Erkältung, 
Retention  der  Milch  und  traumatische  Beschädigungen  von  Euter  und  Stsea; 
ein  Teil  der  Formen  betrachtete  man  als  metastatische  Proxesse,  direkt  in  Ver- 
bindung stehend  mit  Gebärmutterentsündnngen  und  ähnlichen  Krankheiteo. 
Als  Grund  für  diese  Anschauungen  lagen  nAtOrlich  klinisdie  Erfahrungen 
vor,  und  es  kann  nicht  geleugnet  werden,  dass  häufig  MastttisfilUe  vorkommen, 
wo  man  noch  heute  verleitet  wird,  den  genannten  Verhältnissen  eine  gewiaae 
Bedeutung  iu  puthogenetischer  Hinsicht  zuzuschreiben.  Es  waren  mittlerweile 
viele  Thatsachen  bekannt  geworden,  welche  den  Verdacht  hätten  erwecken 
müssen,  dass  die  eigentliche  Ursache  anderweitig  zu  suchen  sei,  wovon  am 
bedeutungsvollsten  der  Umstand  erschien«  dass  die  Krankheit  ja  recht  gewöhn- 
lich auf  eine  solche  Weise  auftritt,  dass  Über  ihre  Entstehung  durch  direkte 
oder  indirekte  Ansteckung  von  Tier  zu  Tier  kaum  ein  Zweifel  herrschon  kann. 
Der  erste,  welcher  auf  eme  bestimmte  Weise  Abstand  von  den  früheren  An* 
sdiauungen  nahm,  war  Pranck,  welcher  1875  darauf  aufmerksam  machte, 
dass  man  durch  Einspritzen  einer  faulen  flüssigen  Masse  In  die  Mildikantle 
bei  gesunden  Kühen  eine  heftige  Mastitis  hervorrufen  konnte,  und  dass  man 
ebenfelb  die  Krankheit  von  Tier  zu  Tier  überführen  konnte  durch  die  Ein- 
führung  des  Sekretes  in  die  Zisterne;  er  wies  weiter  noch  darauf  hin,  da«i 
die  Verfordtuugsweise  für  den  Entctinduugsprozess  in  hohem  Giade  dagegen 
sprach,  dass  die  Wirkung  einer  Erkältung  oder  traumatische  Einwirkung  vorliege. 

Es  waren  mittlerweile  erst  Nocards  und  Mollereaus  (37)  aowie 
Kitts  (23)  Untersuchungen,  welche  ca.  10  Jahre  später  die  Frage  über  die 
Ätiologie  der  Euterentzündungen  in  den  Vordeigrund  brachten.  Die  genannten 
fransOfliachen  Forscher  bewiesen  das  konstante  Voriiandensein  eines  Strepto- 
coccus in  der  Milch  der  Kühe,  welche  von  dner  bestimmten  ansteckendoi 
Form  von  Mastitis  ergriflen  waren  und  sie  bewiesen,  dass  die  Krankheit  sich 
durch  die  Einführung  dieses  Streptococcus  in  die  Milchkamma*  bei  gesunden 
Tieren  hervorbringen  Hess. 

Kitt  isolierte  ein  kurzes  Bacterium  von  einem  MaititiafBll,  mid  stellte 
durch  Impfversuch  fest,  dass  dieser  Spaltpilz  konstant  eine  heftige  Enter 
entzündung  hervorrief,  wenn  er  in  die  Milchkammer  eingeßlhrt  wurde.  Msn 
sollte  nun  annehmen,  dass  diese  sehr  genau  ausgeführten  Voeudie  i^eich 
eine  Änderung  in  den  Anschauungen  herbeigeführt  und  die  Einradnung  det 
Mastitiden  unter  die  infektiösen  Prozesse  veranlasst  haben  würde;  aber  es 
erhoben  sich  von  einigen  Seiten  Einwendungen  gegen  die  Infsktlonitlieorie; 
besonders  sprach  Strebel  (38)  sich  sehr  bestimmt  dagegen  aus,  und  be- 
hauptete fortwährend  die  Bedeutung  der  Einwirkungen  von  Erkältung  und 
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traumatischer  EinwirkungeD,  indem  er  auf  die  Möglichkeit,  daae  bei  den  oben- 
genannten  Versuchen  es  nicht  die  eingeführten  Bakterien  gewesen  seien, 
welche  die  Entsündung  hervorgerufen  hätten,  sondern  eher  vielleicht  die  ein- 
geführten chemischen  Stoffe,  hinwies.  Qtaiz  in  derselben  Richtung  sprach 
Bühl  er  (3)  sich  aus,  und  in  vielen  kleinen  Artikeln  findet  man  ähnliche 
Anschauungen  verteidigt,  wenn  auch  wohl  mit  geringer  Bestimmtheit.  Es 
könnte  vielleicht  von  dem  Standpunkte  der  Zeit  aus  gesehen  etwas  Berechtigtes 
in  den  Bemerkungen  Streb  eis  liegen  und  es  wäre  wohl  nicht  gana  ausge- 
schlossen, dass  eine  Injektion  einer  Flüssigkeit  mit  darin  au^jeschlemmten 
Stoffen  entsündungswirkend  auf  Eutergewebe  wirken  könnte,  ohne  dass  die 
Bakterien  dabei  eine  Bolle  spielten,  und  darum  müssen  die  nachfolgenden 
Arbeiten  von  Bang  (2)  und  Kitt  (24)  zu  den  bedeutungsvollsten  auf 
diesem  Gebiete  gerechnet  werden,  da  sie  in  einer  solchen  Weise  ausgeführt 
waren,  dass  jeder  Zweifel  darüber,  dass  es  die  Bakterien  seien,  welche  den 
Entsündungsprozess  hervorriefen,  ausgeschlossen  werden  musste.  Bang  führte 
seine  Bakterien  mit  einer  sehr  dünnen  Glasstange  in  den  lAilchkanal  ein,  und 
es  gelang  Kitt,  heftige  und  vollständig  typische  Mastitiden  bei  Kühen  hervor- 
xurufen,  indem  er  bloss  die  Spitsen  der  Zitsen  mit  der  betreffenden  Bakterien- 
kultur beschmierte. 

In  den  späteren  Jahren  ist  eine  Reihe  wichtiger  Arbeiten  betreffend  die 
Mastitisformen  hinzugekommen,  besonders  von  Lucet,  Guillebeau,  Hess  und 
Zschokke,  aber  dessen  ungeachtet  sind  noch  viele  Punkte,  betr.  diese  Krank- 
beit  oder,  besser  gesi^,  Gruppe  von  Krankheiten,  welche  ungelöst  fortbestehen. 

ESsist  mit  gewissen  Schwierigkeiten  verbunden,  die  verscliiedenen  Formen 
von  Entzündungsprozessen  in  dem  Euter  zu  grupj)ieren.  Kitt  (23)  hat  eine 
Einteilung  auf  pathogenetischer  Basis  vorgeschlagen ;  er  unterscheidet  zwischen 
infektiösen  und  n i ch t  i n  f e k t  iöse n  Prozessen,  und  hei  den  ersteren 
wiederum  zwisclien  1  y in phogenen ,  gulaktogenen  und  häniatogenen 
Formen;  zu  «Itn  crsU  ren  rechnet  er  das  traumatische  Kuterixlein.  zu  den  giilak- 
togenen  gehört  die  grosse  Mehrzahl  der  Mastitiden ;  die  häniatogenen  Formen 
sind  total  (hierunter  liat  Kitt  also  nicht  die  emlwlischen  Formen  mitgezählt). 
Kitt  stellt  zu  gleicher  Zeit  eine  auf  anatomischen  Verhältnissen  gehuute 
iOiutcilung  auf,  welche  nur  zum  Teil  mit  den  ohengenunnten  zusammenfällt; 
er  meint  unterscheiden  zu  können  zwischen  folgenden  Formen  von  Entzimdunge- 
Prozessen  im  Euter: 

1.  Das  entzündungsartige  n  i  eh  t  ■  i  n  f  e  k  tiös  e  Euterödera  (trau- 
matische, collaterule,  thrombotische,  seröse,  interstitielle  Entzündung); 

2,  das  entzündliche  infektiöse  Odem  (traumatisches  Ödem) ; 

3.  die  katarrh ali seile  sporadische  und 

4,  die  katarrhalische  enzootische  infektiöse  Mastitis; 

ö.  die  eiterige  sklerosierende  infektiöse  Mastitis  mit  ihren 
Komplikationen. 
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Hess  (13)  hebt  hervor,  dass  es  nicht  mOglich  ist,  auf  Gniudlag^ 
unserer  jetzigen  Kenntnisse  der  Euterleiden  eine  befriedigende  Einteiliuig 
Ton  ihnen  aufzustellen  und  schlügt  darum  vor,  vorläufig  die  Veiftnderungen 
in  der  Milch  als  Grundlage  fflr  eine  Emteüung  su  benutsen;  er  unterscheidet 
folgende  Formen: 

I.  Geringere  Veränderungen  der  Milch: 

1.  Reine  nadiweislichen  Veränderungen  im  Drüsengewebe:  Milch- 
fehler, 

2.  Pathologische  Veränderungen  im  Eutergewebe:  Der  'schleimige 
Katarrh. 

n.  Hervortretende  Veränderungen  in  der  Milch: 

a)  heftige  Veränderungen  im  Eutergewebe: 

3.  Mastitis  parenchymatosa, 

4.  Mastitis  tuberculosa; 

b)  geringere  Veränderungen  im  Eutergewebe: 

5.  „der  sporadische  Galt", 

6.  „der  gelbe  Galt*'. 

Hess  betrachtete  in  seiner  ersten  Mitteilung  die  sogenannten  Milch- 
fehler  als  infektiöse,  weil  sie  von  Tier  su  Tier  übergeführt  werden  kOonen; 
in  einer  späteren  Mitteilung  (9)  hat  er  und  Guillebeau,  wenigstens  was 
einen  einzelnen  von  diesen  Milcbfehlern  betrifft,  diese  seine  Anschauung 
geändert,  indem  er  behaujitet,  dass  der  sogenannte  „Milchgries"  aus  nichts 
anderem  besteht«  als  einer  Zumischung  zu  der  übrigens  vollständig  normalen 
Milch  von  kleinen  weichen  Kaseinkoagulis,  welche  durch  Eintrocknen  der  Milch 
im  Milchkanal  entstanden  smd. 

Gegen  Hess'  Einteilung  kOnnen  mehrere  Einwendungen  erhoben  werden; 
Zschokke  (42)  behauptet  z.  B.,  dass  der  „sporadische  Galt"  und  der  „gelbe 
Galt"  in  Wirklichkeit  dieselbe  Krankheit  ist,  hervorgerufen  durch  dieselbe 
Bakterienform  oder  Bakterienformen.  Und  die  als  „Galt"  bezeichneten  £^te^ 
leiden  müssen  eher  zu  den  katarrhalischen  Entzündungsformen  gerechnet  und 
als  solche  neben  den  schleimigen  Katarrh  geführt  werden. 

Bang  (2)  war  der  erste,  welcher  näher  bewies,  dass  es  eine  Reihe 
Bakterien  gäbe,  welche  bei  der  Kuh  Euterentzündung  hervor 
rufen  können,  und  dass  die  Verschiedenheiten  im  Verlaufe  wenigstens  zum 
Teil  auf  die  verschiedenen  Eigenschaften  der  Bakterien  beruhen.  Bang 
isolierte  einen  Streptococcus  von  einem  Mastittsfalle  bei  einer  Kuh  und  rief 
damit  durch  Einimpfung  einen  schleichenden  chronischen  Euteikatanrh  hervor, 
welcher  mit  vollständiger  Atrophie  der  Drüse  endigte.  Ein  Versuch  mit  dem 
Drusenstreptocooous  zeigte,  dass  dieser  einen  heftigen  und  weit  mehr  purulenten 
Euterkatarrb  hervorrief,  welcher  ebenfalls  mit  Atrophie  endigte;  ein  Diplooocciis 
rief  durch  Einimpfung  heftige  Entzündungssymptome  hervor,  übrigens  aber 
auch  eine  clu^uisch  verlaufende,  mit  Atrophie  endende  Mastitis.  Zwei 
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StaphykkkokkenformeD  dagegen  veruraachten  heftige  parenchymatöse  Blaatitiden, 
das  tina  Mal  mit  langinerigem,  aber  dodi  aohliesslich  in  Genesung  ausgehenden 
Verlauf,  das  andere  Mal  eine  schnell  verlaufende  Form,  welche'mit  spontaner 
Heilung  endigte;  drei  kurze  Baofllenformen  verursachten  endlieh  heftige  akute 
EntzündungSEustände  welche  mittlerweile  in  wenigen  Tagen  spontan  geheilt 
wurden. 

Die  verschiedenen  Bakterienformen  haben  so  ein  weit  verschiedenes 
Impfungsresultat  gegeben,  und  nimmt  man  hierauf  Rücksicht  und  bedenkt 
den  Umstand,  dass  Nocard  und  Mollereau  mit  ihrem  Streptococcus  eine 
sehr  charakteristische  Form  von  chronischer  Mastitis  hervorrufen  konnten, 
wfthrend  Kitt  mit  seinem  Bakterium  heftige  parenchymatöse  Entzündungen 
hervorbrachte,  so  liegt  es  nahe,  zu  versuchen,  die  Mastitiden  auf  einer  wirk- 
lichen ätiologischen  Grundlage  einzuteilen  nach  den  einzelnen  Bakterien- 
formen. Kitts  (zweite  Versuche)  sprachen  dafür,  dass  dieses  mOglich  sei, 
indem  er  ebenfalls  fand,  dass  verschiedene  Bakterienformen  Mastitisformen 
hervorriefen,  welche  in  klinischer  und  pathologisch  -  anatomischer  Hinsicht 
8i<^  von  einander  unterscheiden.  Spätere  Untersuchungen,  besonders  von 
Zschokke  (42),  Hess  und  Guillebeau  (10),  haben  festgestellt,  dass  die- 
selbe Bakterienform  Mastitisformen  hervorrufen  kann,  welche 
in  wesentlicher  Hinsicht  von  einander  abweichen,  und  umgekehrt, 
dass  mehrere  Bakterienformen  Euterentzündungen  verursachen  können,  welche 
ganz  emander  gleichen. 

Diese  ätiologische  Einteilungsweise  lässt  sich  darum,  wenigstens  vorläuüg, 
nur  teilwdse  durchführen.  Es  möchte  darum  am  richtigsten  sein,  die  Ein- 
teilung von  Kitt  beizubehalten,  eventuell  mit  einzelnen  Änderungen;  die 
entzündungsartigen  Euterleiden  fallen  danach  in  die  drei  Hauplgi^ippen:  Die 
lymphogenen,  die  hämatogenen  und  galaktogenen  Mastitiden. 

A.  Lymphogene  Mastitiden  bestehen  in  emm  entsündungsartigen 
ödematösen  (oder  purulenten?)  Infiltration  in  dem  Bindegewebe  in  und  um 
das  Euter  und  entstehen  durch  Infektion  von  Wunden  und  anderen  Be- 
Schädigungen  der  Haut  und  Subcutis  des  Euters.  Untersuchungen  über 
spontane  Fälle  von  dieser  Form  liegen  noch  nicht  vor,  experimentell  hat  aber  . 
Kitt  (23)  ein  ausgesprochenes  Entzündungsüdem  im  Kndegewebe  des  Ehiters- 
und  in  dem  benachbarten  Gewebe  durch  subcutane  Injektion  von  Kulturen 
des  malignen  Ödembacillus  hervorgerufen. 

B.  Hämatogene  Mastitiden.  Während  man  früher  annahm,  dass  viele 
Fälle  von  Euterentzündung  als  metastatiscfae  Prosesse  au^efasst  werden  müssten 
und  also  auf  hämatogenem  Wege  entstanden  seien,  müssen  wir  jetzt  die  hämato- 
genen Formen  als  viel  seltener  ansehen.  Sie  fallen  am  natürlichsten  in  zwei 
Gruppm:  1.  die  lokalen  e  m  hol  ischen  Prozesse,  wozu  unter  andern  die 
vom  Ref.  beobschteten  Eutemekrosen  gehören,  hervorgerufen  von  dem  Nekroae- 
bacillus  und  sekundär  entstanden  nach  diphtheritischen  Prozessen  im  Ver- 
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dauungskuiuil,  und  2.  in  den  diffusen  Formen.  Diese  letzten  beruhen  auf 
der  AuBscheidung  von  pathogenen  Bakterien  durch  die  Milchdrüsen;  dass  eine 
solche  Aussclieidiing  unter  gewissen  Umständen  stattfinden  kann,  ist  un> 
zweifelhaft,  aber  die  Anschauungen  darüber,  wie  häufig  dieses  stattfindet, 
sind  divergierend;  während  Guillebeau  (8)  behauptet,  dass  „die  im  Blute 
der  Milchtiere  enthaltenen  Mikroorganismen  in  der  lieget  in  die  Milch  über- 
gehen**, ist  Jon  seil  (19)  der  Anschauung,  dass  dieses  bei  weitem  nicht 
immer  der  Fall  ist,  und  dieselbe  Anschauung  hat  Gärtner  ausgesprochen. 
Der  Umstand,  das»  man  selten  Mastitisformen  trifft,  wo  ein  hämatogener 
Ursprung  unzweifelhaft  ist,  spricht  auch  dagegen,  dass  als  Regel  eine  Aas> 
Scheidung  der  im  Blute  cürkuiierenden  Bakterien  durch  die  Milchdrüsen  statt- 
finden sollte.  Kitt  (23)  ftüirt  an,  dass  die  bämatogenen  Mastitiden  total 
sein  müssen,  d.  h.  das  ganie  Euter  angreifen :  dieses  möchte  doch  nicht  gans 
richtig  sein,  da  man  sehr  gut  eine  Ausscheidung  von  Bakterien  durch  eine 
einzigen  Drüse  sich  denken  kann,  z.  B.  bei  dner  Blutung. 

Es  liegen  keine  ätiologischen  Untersuchungen  vor  betreifend  unzweifel- 
hafte hämatogene  Mastitiden.  Experimentell  haben  Guillebeau  und  Hess (10) 
die  Müghchkeit  von  dem  Vorhandensein  von  hämatogenen  Mastitiden  bewiesen; 
indem  sie  durch  subcutane  Impfung  mit  einer  Mastitisbakterie  („Bacillus 
Guillebeauae")  bei  Ziegen  mehrere  Male  einen  sekundären  Euterkatarrh  her« 
vorriefen,  welcher  verursacht  sein  muss  durch  die  Ausscheidung  der  Bakterien 
mit  der  Milch;  in  zwei  Fällen  gelang  es,  die  betreffenden  Bakterien  der  Milch 
aus  den  ergriffenen  DrOs^  lu  isolieren. 

Die  diffusen  hämatogenen  Mastitiden  werden  in  anatomischer  Hinsicht  sidi 
nicht  unterscheiden  von  den  galaktogenen  Formen  —  al^nesehen  von  ihrer 
eventuellen  Verbreitung  von  Anfang  an  nach  allen  Drüsen  — ;  in  beiden 
Fällen  handelt  es  sich  um  eine  Bakterienvegetation  in  der  Milch  in  den  Drüsen« 
gängen  und  möglicherweise  auch  in  der  Schleimhaut  Zu  den  hämatogenen 
Mastitiden  gehört  möglicherweise  die  Euterentaünduag  bei  der  Maul*  und 
Klauenseuche  bei  der  Kuh  und  möglicherweise  auch  die  „infiektiöse  Agalaktie** 
der  Ziege,  welche  nach  Hess'  und  Gnillebeaus  (12)  Untersuchungen  wahr« 
.  scheinUch  als  eine  Allgemeininfektion  gedeutet  werden  muss  mit  sekundäreo 
Lokalisationen  im  Euter,  Auge  u.  s.  w. 

C.  Die  galaktogenen  Formen  smd  bei  weitem  die  gewöhnlichsten. 
Sie  können,  wie  Kitts  Versuche  ims  goseigt  haben,  dadurch  entstehen,  dass 
Bakterien  ohne  weiteres  durch  den  Mllchkanal  wachsen,  und  nach  aller 
Wahrscheinlichkeit  ist  dieses  die  gewöhnlichste  Infoktionsweise;  in  andern 
Fällen  entstehen  sie  durch  sufäUiges  Eindringen  von  Strohhalmen  (Bang)  oder 
durch  das  Eindringen  von  ähnlichen  Instrumenten.  Wegen  der  häufig^ 
operativen  Eingriffen  in  den  Zitsen  hat  es  nicht  geringe  Bedeutung,  die 
möglichen  Infektionsquellen  SU  kennen;  diese  sind  natürlich  wesentlich  in  den 
Instrumenten  su  suchen,  in  der  Hautbekleidung  der  Zitsen  und  beim 
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Operateur,  aber  köDnen  unter  gewissen  Umständen  auch  in  der  Zitae  selbst 
SU  suchen  sein.  Zschokke  (42)  hat  so  s.  B.  in  dem  Milchkanal  verschiedene 
Bakterien  gefanden,  und  Guillebeau  und  Hess  (9)  notieren  das  hftufige 
Vorhandensein  von  Milchsäurebakterien  au  derselben  Stelle.  Aller  Wahr- 
scheinlichkeit nach  dringen  die  Bakterien  in  der  Regel  doch  wahrend  der 
Laktationsperiode  nicht  recht  weit  hinauf  in  den  Milchkanal,  sondern  werden 
bei  dem  Ausmelken  ausgespült;  hierfür  spricht  bestimmt  der  Umstand,  dass 
Lister  und  andere,  in  der  neueren  Zeit  z.  B.  Kitt  (26)  und  Jensen  (21), 
durch  einfache  Reinigung  und  Desinfektion  der  Zitse  und  Ausmelken  in 
sterile  GIfiser  beinahe  ohne  Ausnahme  sterile  Milch  bekommen  haben.  Da- 
gegen ist  es  höchst  wahrscheinlich,  dass  die  Bakterien  sogar  weit  in  die 
Hohle  der  Zitze  eindringen  können  bei  Tieren,  welche  nicht  Milch  geben; 
sehr  aufUftrend  sind  in  dieser  Hinsicht  Sven  d  Larsens  Untersuchungen  (28) 
über  die  Ursache  der  Operationsmastitiden  bei  Scbeidewandsbildung  in  der 
Zisterne.  Bei  dieser  häufigen  Abnormität,  welche  zurückgeführt  werden  muss 
auf  Beschädigungen  der  Schleimhaut  der  Zitze  (Jensen  [17]),  findet  man 
in  dem  Räume  unter  der  Scheidewand  geringe  Mengen  wässeriger  Flüssigkeit, 
und  diese  enthält  in  der  Regel  Bakterien  (sieben  Fälle  von  neun  untersuchten); 
Larsen  fand  bald  eine  einzelne  Bakterienform,  bald  mehrere,  und  die  meisten 
von  den  gefundenen  Bakterien  zeigten  sich  pathogen  für  das  E«uter  bei  £in- 
fflhrung  in  den  Milcbkanal;  ein  Streptococcus,  welcher  in  Reinkultur  gefunden 
wurde,  rief  eine  chronische  Mastitis  hervor;  drei  verschiedene  Mikrokokkeu 
formen  verursachten  einen  Euterkatarrh,  während  ein  Mikrococcus  und  zwei 
Bacillen  sich  imstande  zeigten,  eine  akute  Mastitis  zu  erregen;  vier  Cocous- 
formen  und  ein  „Kommabacillus"  zeigten  sich  als  unschädlich  für  das  £uter. 
Ähnliche  Verhältnisse  findet  man  vermutlich,  obgleich  weit  weniger  auage- 
sprochen, bei  Färsen  und  trockenen  Kühen,  und  es  liegen  darum  auch  in 
der  Litteratur  nicht  wenig  Mitteilungen  vor  über  heflige  Mastitiden  bei  Färsen, 
welche  in  besonders  schmutzigen  Ställen  eingestallt  gewesen  sind,  wo  reiche 
Gelegenheit  war  für  alle  möglichen  Bakterienformen,  um  in  Berührung  mit  der 
Mündung  des  Darmkanals  zu  kommen. 

Eine  Frage,  welche  ein  nidit  geringes  Interesse  hat,  ist  die:  Kann 
eine  Vegetation  von  Milehbakterien  im  Euter  stattfinden,  ohne 
dass  diese  irgend  ein  nachweisbares  Leiden  vom  Eutergewebe 
verursacht,  in  Ähnlichkeit  mit  dem  was  in  der  Harnblase  (Bakteriurie)  be- 
kannt       Es  liegen  leider  kdne  Untersuchungen  darülx»  vw. 

Hess  (13)  hat  eine  Reihe  sogenannter  BfUchfehler  bei  Kühen  näher 
beschrieben;  er  meint,  dass  er  zwischen  folgenden  Formen  unterscheiden  kann: 

A.  Mit  akutem  Verlauf  und  Gries  in  der  Milcfa. 

B.  Mit  dironischem  Verlaufe: 

a)  Die  Milch  enthält  kein  Grieij,  zeigt  aber  einen  abnormen  Geschmack 
und  eine  abnurme  Rahmbilduug. 
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b)  Die  Milch  enthält  Gries. 

1.  Der  Geschmack  uiul  die  Rahinliildiiiig  sind  ahiiorm. 

2.  Der  Gescliiuuck  und  die  Rahinbildung  sind  normal. 

Hess  giebt  an,  dass  diese  Fehler  sicli  durcli  Impfung  auf  Ziegen  über 
tragen  lassen,  und  dass  er  aus  dem  Grunde  sie  als  infektiös  betrachten 
muss.  In  einer  grösseren  AbhandUing,  welche  er  das  Jahr  nachher  zusammen 
mit  Guillebeau  (U)  herausgab,  nimmt  er  mittlerweile  diese  Anschauung  füreinen 
Teil  dieser  Milchfehler  zurück,  nämlich  „Milchgries",  welcher  nur  in  einem 
Zusammenlaufen  der  Milch  in  dem  Milchkaual,  und  einer  hierdurch  bedingten 
Zumischung  zu  der  Milch  von  weichen  Gerinnseln  besiehe. 

Über  die  anderen  ililchfehler«  wo  die  Rahmbildang  and  der  GeBchmack 
abnorm  dnd,  liegen  keine  näheren  UnierBUchungen  vor,  und  es  muss  dämm 
TorläuBg  dahingestellt  sein,  ob  wir  es  hier  mit  den  Folgen  einer  Bakterien- 
Vegetation  in  der  Milch  des  Entere  zu  thun  haben,  oder  nur  mit  niehi  in- 
fektiösen Änderungen  in  der  Sekretion. 

Obgleich  man  annehmen  muss.  dass  bei  weitem  bei  den  meisten  Knt- 
zündungsprozessen  in  den  Milchdrüsen  Veränderungen  vorhanden  .sind,  nicht 
allein  in  der  Schleimhaut  der  Milchgänge  und  im  Drüsengewebe,  sondern 
auch  im  Bindegewebe  des  Organs,  ist  es  bere<'htigt  zu  unterscheiden  zwischen 
den  mehr  ui)er flächlichen  Prozessen,  den  katarrhalischen  Maslitiden, 
und  den  mehr  tiefgehenden,  den  parenciiymatö.scn  (phlegni onö.-ien. 
eiterig  sklerosierenden)  Mastitiden.  Als  eine  besondere  Korm  kann 
man,  wegen  des  eigenlünili<hen  Verlaules,  noc;h  die  gangränöse  Mastiti.'^ 
absondern.  T^ie  (rrenzen  zwischen  di(  sen  Formen  sind  indessen  nicht  «eharf, 
und  oft  tritVt  man  auf  l^bergangsformen  zwischen  den  katarrhalischen  und 
parenchymatösen  Mastitiden. 

Da  die  Mastitiden  bei  den  verschiedenen  Tieren  in  mehreren  Hinsichten 
\'ersehiedenheiten  darbieten,  wird  es  am  richtigsten  sein,  in  dieser  Darstellung, 
so  weit  wie  möglich,  jedes  der  einzelnen  Tiere  für  sich  zu  behandeln.  Wie 
es  zu  erwarten  war.  betreffen  die  meisten  der  vorliegenden  ITutersuchungeii 
die  Affektionen  bei  unseren  Melktieren,  bei  der  Kuh  und  <ler  Ziege;  nur  wenige 
bakteriologische  Untersuchungen  sind  beim  .Schafe,  Pferde,  Schweine  und  den 
Raubtieren  vorgenommen.  Unsere  Kenntnis  von  den  Euterleideu  der  Ziege 
haben  wir  zum  grössten  Teil  den  schweizerischen  Forschem  Guillebeau  und 
Hess  zu  verdanken,  aber  leider  sind  ihre  Mitteilungen  nicht  so  detailliert 
dass  man  aus  ihren  bakteriologischen  Angaben  ersehen  könnte,  was  sich  auf 
die  Ziege  und  was  sich  auf  die  Kuh  bezieht;  es  wird  darum  notwendiir.  in 
dieser  Hinsicht  die  Mabtitiden  der  Kuh  und  der  Ziege  in  ei?ier  Abhandlung 
zu  behandeln. 
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A.  Die  Mastitiden  des  Rindviehes  nnd  der  Ziege. 

I.  Mastitis  catarrhalis.  Die  leichtesten  Grade  dieser  Krankheit 
kommen  sehrgewöhnlich  bei  <I('r  Kuli  vor;  sie  verläuft  olmo  nacliweiBbareklinii-fhp 
Änderungen  im  Euter,  wird  aber  leicht  durc^h  die  Verttnderang  der  Milch 
konstatiert,  welche  etwas  dünner  wird  und  kleine  Fasern  von  Fibrin  un<l  ab- 
gestoesenen  ZelleD  enthalt.  Bakteriologische  Untersuchungen  über  diese  Form 
liegen  nicht  vor,  aber  Einimpfungsversuche  mit  verschiedenen  Bakterienformen 
haben  gezeigt,  dtws  viele  Bakterien  imstande  sind,  dieses  leichte,  oberflftch- 
liehe  und  vorüliergehende  Leiden  der  Euterschleimhaut  hervorsunifen.  Eine 
stärkere  Form  des  Euterkatarrh  ist  der  sogenaimte 

Schleimige  Euterkatarrh,  welcher  sowohl  bei  der  Ruh  wie  besonders 
bei  der  Ziege  vorkommt  Diese  Form  seiotmet  sich  klinisch  vor  allem  aus 
durch  gelinge  Verftnderungen  in  der  Bescfaaifeuheit  des  Euters  und  durch 
wenig  ausgesprochenes  oder  nur  vcffflbei^hendes  Allgemeinleiden,  w&hrend 
dagegen  das  Sekret  auf  eine  recht  eigentümliche  Weise  geändert  wird;  es 
wird  dünner,  oft  molkenfthnlich,  enthält  kleine  Fasern  und  lagert  beim  Hin- 
stellen einen  schleimigen,  eiterartigen  Bodensatz  ab,  während  die  Rahmschicht 
sich  klümpert  und  schmutsigfarbig  erscheint,  bisweileu  abnorm  dünn;  oder  das 
Sekret  wird  dickfliessend  und  klebrig.  Der  Verlauf,  welchen  wur  besonders 
durch  die  Arbeiten  der  genannten  schweizerischen  Veterinäre  kennen  gelernt 
haben,  ist  verschieden;  ungefähr  die  Hälfte  der  Fälle  endigt  mit  schneller 
Heilnng,  während  der  Rest  mehr  oder  weniger  chronisch  veriäuft;  im  letzten 
Falle  bleiben  oft  Verdickungen  und  Strikturen  (Kitt,  27)  oder  papillomatOee 
Neubildungen  (Jensen,  17)  in  der  Oisterne  nnd  den  grosseren  Milchkanälen 
zurück.  In  einigen  Fällen  (Guillebean  und  Hess,  10)  kann  nach  wenigen 
Tagen  der  Krankheit  eine  vollständige  Stockung  der  Milchsekretion  eintreten; 
dieses  ist  zum  Beispiel  oft  der  Fall  bei  den  Euterkatarrhen  der  Ziege,  welche 
von  dem  „Bacillus  Guillebeauae"  verursacht  sind. 

Es  sind  keine  Untersudiungen  vorhanden,  welche  Bakterienform  bei  den 
spontanen  Fällen  von  Euterkatairh  vorkommen,  aber  nach  allem  zu  urteilen 
sind  es  wenigstens  zum  Teil  dieselben  Formen,  welche  die  paren- 
chymatösen Entzündungen  hervorrufen.  Die  Ursachen  dieser  ver- 
schiedenen Wirkung  sind  teils  in  Virulenzverschiedenheiteu  der  betreffenden 
Bakterien  zu  suchen,  können  aber  auch  auf  Verhältnisse  beim  Tiere  beruhen, 
zum  Beispiel  der  Zeit  der  Laktatioosperiode,  Arteig^ntümlichkeiten;  Kitt  (27) 
führt  an,  dass  das  Bacterium  phlegmasiae  uberis  bei  Schafen  und 
Ziegen  durdi  Einimpfpng  nur  eine  leichte  katarrhalische  Elntzündung  hervor- 
rufe, bei  Kühen,  die  vor  kurzem  gekalbt  haben,  dagegen  eine  sehr  heftige 
parenchymatöse  Mastitis,  aber  bei  Kühen,  welche  sich  am  Ende  der  Laktations- 
periode befinden,  nur  eine  weit  leichter  verlaufende  Entzündung 
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Experimeotell  kOnneD  katarrhalische  EuterentzQnduogen  durch  EiiiimpN 
ung  einer  grosseD  Menge  Bakterienformen  henrorgerufen  werden ;  K  i  1 1  (27)  f  Ohrt 
an,  dass  Bacillus  cyanogenus,  die  Hühneroholerabakterie,  Vibrio  Met* 
schoikowli,  Oidium  lactis,  Streptokokken  uud  Staphylokokken  durcb 
künstliche  Infektion  imstande  sind,  solche  hervorsiirufen,  und,  wie  oben  er- 
wähnt, fand  Larsen  (28),  dass  3  (Kokken)  von  den  11  Bakterienformen,  welche 
er  vom  Räume  unter  queigostellten  Scheidewanden  in  Zitaten  isolierte,  bei 
der  Kuh  imstande  waren,  einen  Euterkatarrh  hervorzurufen. 

Hess  hat  zusammen  mit  Borgeaud  und  Guillebeau  (11,  9,  10)  in 
einer  Reibe  von  Arbeiten  zwei  vermeindieb  eigentümliche  Formen  von  Euter- 
katarrhen genau  beschrieben,  nämlich  den  sogenaimten  „«sporadischen 
Galt"  und  den  „gelben  Galt**.  Eine  genauere  Untersuchung  von  allem, 
was  vorliegt,  spricht  indessen  dafür,  dass  die  Auseinanderhaltung  dieser 
beiden  Formen  nicht  berechtigt  ist^  undZschokke  (42)  hat  besonders  dieses 
betont  unter  Hinweisung  diu«uf,  dass  der  einzigste '  Unterschied  zwischen 
ihnen  eigentlich  nur  die  verschiedene  Verbreitungsweise  sei,  die  erste  zeigt 
sich  sporadisch,  während  die  andere  als  Stallkrankheit  auftritt  und  beim  Melken 
leicht  auf  andere  Kühe  übertragen  wird.  Die  Ursache  der  betreffenden 
Euterkatarrhen  ist  in  einer,  oder  nach  Zschokke  wahrschemlich  in  mehreren 
Streptococcusarten  zu  suchen;  doch  kommen  sporadische  Fälle  von  Enter- 
katarrhen vor,  welche  unter  denselben  Symptomen  wie  die  als  „Galt**  be- 
zeichneten Formen  verlaufen,  welche  aber  von  anderen  Bakterienformen  her- 
vorgerufen sind;  so  fand  Guillebeau  (7)  in  19  Fällen  von  f^aporadischem 
Galt"  nur  in  5  Streptokokken,  während  Staphylokokken  in  8  nachgewicBett 
wurden,  „Bacillus  Guillebeau'*  in  drei,  und  in  drei  anderen  Fällen  drei 
verschiedene  Mastitiskokken.  Da  Zschokke  (4S)  ähnliche  Funde  notiert, 
möditen  die  betreffenden  Bezeichnungen  weniger  gut  oder  so  einzuschränken 
sein,  um  nur  die  Formen  zu  bezeichnen,  welche  wirklich  von  Streptokokkni 
hervorgerufen  sind.  Ausser  den  genannten  Forschem  haben  Nocard  und 
Mollereau  (36)  und  Bang  (2)  Streptokokken  als  Ursache  von  Euterkatarrhen 
beschrieben;  wie  weit  es  sich  um  dieselben  oder  verschiedene  Formen  bandelt, 
läset  sich  noch  nicht  feststellen,  da  es  uns  ja  noch  nicht  gelungen  ist,  zuver- 
lässige Unterscheidungsmerkmale  zwischen  den  Streptokokkenarten  zu  finden; 
doch  scheint  es,  dass  wirklich  mehrere  Arten  von  Mastitisstreptokokken  vor- 
handen sind,  wenn  man  etwas  auf  den  verschiedenen  Verlauf  der  Impfungs- 
mastitiden  geben  kann  (welche  doch  zum  Theil  sogar  in  den  verschiedenen 
Drüsen  zu  gleicher  Zeit  bei  'demselben  Tiere  vorgekommen  sind),  und  anf 
das  verschiedene  Aussehen  der  Ketten  in  dem  Eutersekret.  Es  möchte  darum 
vorläufig  am  richtigsten  sein,  die  einzelnen  Formen  auseinander  zu  halten. 

Die  ersten,  welche  Streptokokken  als  Ursache  von  Euterontzündungen 
fanden,  waren  Nocard  und  Mollereau  (31),  welche  Gelegenheit  hatten,  eine 
bestimmte  charakteristische  Mastitisform  mit  ausgeprägter  Austockungsfähigkeit 
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als  Stallkrankheit  auftreten  zu  sehen.  Dieselbe  Form  ist  spftter  Ton  La  cet  (32) 
erörtert  worden,  welcher  im  wesentlichen  Nocards  und  Mollereaus  An> 
gaben  bestätigt.  Das  charakteristiBche  bei  dem  Euterleiden  ist  folgendes:  Der 
Prozess  fängt  an  mit  der  Bildung  einer  harten  knotenförmigen  Anschwellung 
in  der  Drüse  in  der  Nähe  der  Cistame,  im  An&nge  von  nur  ganx  geringem 
Umfange,  später  langsam  und  gradwdse  wachsend,  bis  ein  grösserer  Teil 
der  Dröse  sich  hart  zeigt;  das  Sekret  ist  im  Anfang  nicht  verändert,  aber 
nach  und  nach  nimmt  es  bedeutend  an  Menge  ab,  und  au  gleicher  Zeit  nimmt 
es  ein  Berumähnliches  Aussehen  an  und  man  findet  Flocken  und  Gries  beige- 
mischt; die  Reaktion  kann  sauer  sein  oder  wird  es  bald  beim  Hinstellen  des 
Sekretes.  Der  Prosess  breitet  sich  häufig  nach  mehreren  DrOsen  aus  und  endet 
meistens  mit  vollständiger  Induration,  während  er  in  einigen  Fällen  lange  Zeit 
hindurch  sich  als  lokale  Knoten  im  Euter  hielt,  trotsden  dass  das  Sekret  stets 
Streptokokken  in  Menge  enthielt  Der  gefundene  Streptococcus,  wekiher  auf  Kfihe 
eingeimpft  die  Krankheit  auf  typische  Weise  und  bei  Ziegen  eine  etwas  leicfa» 
tere  Mastitis  hervorrief,  bildet  in  dem  Sekret  lange  Ketten,  aber  lässt  sich 
übrigens  kaum  nach  der  voriiegenden  Beschreibung  von  anderen  Strepto- 
kokken unterscheiden.   Er  roft  Milchsäuregährung  in  der  Milch  hervor. 

Bang  (2)  untersuchte  eine  ansteckende  Form  von  Mastitis  bei  Köhen; 
in  mnem  Bestände  von  ca.  40  Tieren  traten  nach  und  nach  neun  bis  sehn 
Fälle  von  demselben  Euterieiden  auf.  bald  nur  in  einer,  bald  in  zwei  oder 
vier  Drüsen.  Es  war  im  Anfang  nur  geringes  Allgemeinleiden  und  nur  ge- 
ringe Anschwellung  des  Enters,  welches  nach  und  nach  härter  und  härter 
wurde;  das  Sekret  war  im  Anfang  nicht  verändert,  wurde  aber  bald  serum- 
artig  und  von  Fibiinfuern  und  Eiterflocken  durchsetzt;  in  keinem  Falle  trat 
Heilung  ein,  sondern  der  Prozess  endigte  immer  mit  Atrophie  der  ganzen 
Drüse.  In  dem  Sekret  fand  Bang  kurze  Streptokokkenketteu,  welche  bei  der 
Untersuchung  sich  als  zu  der  später  „Streptococcus  brevis"  genannten 
Streptococcus-Gruppe  gehörend  zeigte.  Durch  Oberimpfang  auf  zwei  Kühe 
rief  die  Kultur  ganz  dieselben  Veränderungen  wie  bei  den  spontanen  Fällen 
hervor. 

Von  einem  sporadischen  Falle  einer  chronischen  purulenten  Mastitis  iso- 
lierte Bang  einen  anderen  Streptococcus,  welcher  sich  in  dem  Sekret  und  in  Kul- 
turen in  sehr  langen  Ketten  zeigte;  durch  Einimpfung  zeigte  er  sich  imstande, 
einen  chronischen  purulenten  Katarrh  zu  verursachen,  welcher  mit  wenig 
Fieber  und  geringer  Veränderung  des  Euters  und  des  Eutersekretes  anfing, 
al>er  mit  Induration  und  Atrophie  der  Drüse  endigte. 

Ein  dritterStreptococous,  welcher  isoliert  war  von  einer  eingesandten  Sekret- 
pxobe  einer  Kuh  mit  Mastitis,  zeigte  sich  bei  den  Versuchen  nicht  imstande, 
Euterentzündung  hervorzurufen,  möi^kdierweise  ist  er  eine  zufällige  Bei- 
mischung nach  dem  Melken  gewesen;  nichtpathogene  Streptokokken 
sind  ein  sehr  häufiger  Fund  in  der  Milch. 
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Die  Einimpfung  von  dem  l)rüsonstre|)toco(ciis  in  die  Zitze  einer  Kuli  | 
verursachte  eine  chronische  punilente  Mastitis,  wclclic  mit  Fieber  und  Bei- 
mischung von  kleinen  Flocken  zu  dem  übrigens  nicht  veränderten  Sekret 
anfing,  dieses  wurde  bald  dicker  weisser  Eiter,  un<i  es  behielt  dieses  Aussehen 
durch  mehrere  ^h>nate  bei,  bis  die  Kuh  gescldachtet  wurde;  es  entwickelte 
.«ich  nach  und  nach  eine  bedeutende  Induration  und  Atrophie  im  Drüsen 
gewebe.  Dieselbe  Kuh  war  in  eine  andere  Drüse  mit  dem  obengenannten 
Streptococcus  von  der  ansteckenden  Mastitis  geimpft,  und  es  war  auffallend,  den 
bedeutenden  Unterschied  zwischen  den  Sekreten  der  beiden  Drüsen  zu  sehen, 
das  eine  war  dicker  und  weisser  Eiter,  das  andere  dagegen  eine  schmutzig- 
gelbliche  serö.se  Flüssigkeit  mit  beigemischten  Flocken  und  Klumf>en;  die 
pathologisch  anatomischen  Veränderungen  dagegen  im  wesentlichen  dieselben. 

Im  Jahre  1888  beschrieben  Hess  und  Borge  au  d  (11)  ausführlich  ein 
Streptococcusmastitis,  den  oben  genannten  „gelben  (talt";  später  haben  Hess 
und  GuiUebeau  (9,  10)  sowohl  als  Zschokke  (41,  42)  in  einer  Reihe  yqd 
Arbeiten  unsere  Kenntnis  dieser  Krankheit  erweitert 

Guillebean  und  Hess  unterscheiden,  wie  gesagt,  zwischen  einer 
sporadisch  und  einer  enzootisch  auftretenden  Form;  die  klinisoheo,  sowohl 
wie  ätiologischen  und  patbologisch-anatomischeD  Verhältnisse  scheinen  dodi 
im  wesentlichen  für  beide  Formen  dieselben  zu  sein,  sodass  es  wohl  von 
Zschokke  berechtigt  ist,  die  verschiedene  AuftretungSweise  der  Krank- 
heit nicht  als  genü^^nden  Grund  aufzufassen,  um  swisohen  iswei  in  ätiologi- 
scher Hinsicht  verschiedenen  Krankheitsformen  zu  unterscheiden;  hiermit 
passt  ja  auch  gut  das  Verhiilttiis.  dass  auch  andere  Mastitisformen  als  Still- 
seuche  mit  ausgesprochener  „Austeckungsfäbigkeif'  auftreten  können. 

Die  Symptome  bei  diesem  als  „Galt"  beseichueten  Buterkatarrh  «od 
recht  eigentümlich  und  unterscheiden  sich  in  mancher  Hinsicht  von  meh- 
reren anderen  Stroptococcusmastitiden ;  die  Krankheit  fängt  ohne  oder  selten 
mit  geringem  Allgemeinleiden  an,  das  Euter  zeigt  nur  schwache  oder  keine 
Entsündungsanschwellung  oder  Empfindlichkeit,  die  sogehörenden  Lymph- 
düi^-  ri  sind  nicht  geschwollen,  das  Sekret  ist  anfangs  unverändert,  nimmt  aber 
schnell  an  Menge  ab  und  wird  dünner  und  mehr  bläulich,  darnach  serös, 
gelblich  oder  seltener  rötlich  oder  bräunlich  und  enthält  viele  Kaseinfl<xken: 
zuletzt  wird  es  klebrig,  schleimig  und  bekommt  einen  salzartigen  Gesi-hniack. 
Die  Entzündung  fängt  in  einer  Diiise  an,  verbreitet  sieh  aber  oft  auf  mehren;. 
Das  Leiden  endigt  mit  einer  bedeutenden  Atrophie.  Wegen  der  schnell  ein- 
tretenden und  be<leutenden  Stockung  der  Milcbsekretion  hat  Kitt  vofgeschlageo. 
dieses  Euterleiden  Agalactia  cat arrha  Iis  contagiosa  zu  benennen. 

Gui  liebe  au  (7)  beschreibt  als  Ursache  dieses  Euterleidens  zwei  Strepto- 
kokken: „Streptococcus  mastitidis  sporadicae'^  und  Streptococcos 
mastitidis  contaglosae'S  die  Unterscheidimg  möchte  indessen,  wiegessgt 
unberechtigt  sein. 
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Zschokke  (42)  giebt  auf  GruiKlla^e  eines  bedeutenden  Unier' 
suchungsmaterials  ungefähr  dieselbe  Beschreibung  von  dem  ,.gelben  Galt"  an, 
aber  führt  doch  an,  dass  die  Symptome-  etwas  wechseUi  können;  so  kann 
man  im  Anfange  der  Krankheit  zuweilen  au8gos[)rc>chene,  entzündungsartige 
klinische  Symptome  im  Euter  konstatieren,  und  der  Pro7.ess  kann  als  be- 
grenzende Knoten  in  der  Drüse  auftreten;  weiter  kann  der  Katarrh  leicliter 
als  gewöhnlich  verlaufen  und  wesentlich  sich  als  eine  \'erkleiuerung  in  der 
Sekretion  in  Verbindung  mit  Beimischung  von  einem  Teil  Flocken  zu  dem 
Sekret  zeigen.  Es  giebt  so^ar  Falle,  weiche  mit  Heilung  endigen.  Bei 
Untersuchung  von  ca.  300  Sekretproben  von  Kühen,  welche  vom  „gelbem 
Galt*'  angegriffen  waren,  ist  er  zu  dem  Resultate  gekommen,  dass  im  Sekret 
zwei  Formen  von  Streptokokken  auftreten,  die  eine  findet  man  im  Sekret 
als  kürzere  Ketten  von  8 — 40  Gliedern,  während  die  andere  in  Reihen 
von  100—200  Glieder  gefunden  wird;  die  kurzen  Streptokokken  findet  man 
oft  in  den  Eiterzellen  aufgenommen. 

Zschokke  spricht  sich  nicht  ganz  bestimmt  darüber  aus,  wieweit  er 
diese  beiden  Formen  für  verschiedene  Arten  betrachtet;  er  führt  auf  der 
einen  Seite  au,  dass  Übergangsformen  vorkommen,  welche  sich  schwierig 
rubrizieren  lassen;  auf  der  andern  Seite,  dass  die  langen  Streptokokken 
besonders  bei  Stallseudien  vorzukommen  scheinen,  und  dass  sie  Veranlassung 
za  weniger  heftigen  Entzündungsprozessen  geben,  während  die  kurzen  Strepto- 
kokken meistens  „stürmische  Erkrankung  mit  intensiver  Entzündung"  be- 
dingen. 

Da  Zschokke  ausserdem  in  11  Fällen  einen  äusserst  kleioseUigeD 
Streptococcus  fand,  welcher  nur  „einen  rasch  ausheilenden  Euterkatarrh** 
verursachen  konnte,  so  li^  es  nahe,  anzunehmen,  dass  unter  der  BezeidiDung 
„Galt**  mehrere  Form«i  von  Streptoooccusmastitiden  stecken,  welche  indessen 
in  ihren  klinischen  Verhältnissen  recht  grosse  Übereinstimmung  zeigen. 

Die  von  Borgeaud,  Hess,  Guillebeau  und  Zschokke  isoliertm 
Streptokokken  bieten  weder  in  ihren  morphologischen  noch  kulturellen  Ver- 
hältnissen etwas  Charakteristisches  dar,  sodass  es  augenblicklich  nicht  mög- 
lich ist,  die  Kennzeidien  von  ihnen  näher  festzusetzen  oder  abzumachen,  ob 
sie  in  iigend  einem  Verhältnis  zü  anderen  bekannten  Streptokokkenarten 
stehen. 

Stieptokdcken  sind  ausserdem  bei  katarrhalischen  Mastitiden  bei  der  Kuh 
von  Däle  (5)  und  Luc  et  (90)  nachgewiesen. 

n.  Mastitis  parenchymatöse  purulenta.  Diese  Form  von  Mastitis, 
bei  welchef  das  Bindegewebe  des  Euters  der  Sitz  einer  ödematösen,  hämor- 
rhagischen oder  fibrinösen  Infiltration  ist,  während  in  den  Drüsenblasen  und 
Drfiaengängeu  ein  fibiino-purulentes  Exsudat  ausgeschieden  wird,  und  wel- 
ches klinisch  die  wohlbekannten  Symptome:  Anschwellung  und  Schmerz- 
haftigkeit  des  Euters  und  Fieber  darbietet,  endigt  bald  mit  schneller  spoU' 
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taner  Heilung,  bald  führt  es  zur  Abscessbildung  im  Drüsengewebe,  wäh- 
rend es  wiederum  in  anderen  Fällen  einen  chronischen  Verlauf  annimmt 
und  indurative  und  atrophische  Prozesse  oder  Thrombosen  mit  anäiniseher 
Nekrose  herbeiführt.  Ks  liegen  auch  über  di(  s(  Mastitieformen  eine  Menge 
Untersuchungen  vor,  aber  doch  nicht  genug,  als  dass  man  das  weseutlidist« 
in  ihrer  Ätiologie  für  festgestellt  ansehen  könnte.  Der  ausserordentlich 
verschiedene  Verlauf,  welchen  die  parenchymatöse  Mastitis 
darbietet,  kann,  wie  Bang  (2)  erst  gezeigt  hat,  zum  Teil  zarflck- 
gofiihrt  werden  auf  Eigentümlichkeiten  der  vorhandenen 
Bakterien,  muss  aber  auch  in  Dispositions Verhältnissen  bei 
dem  betreffenden  Tiere  (Kitt)  sowohl  als  in  Virulensversch ieden- 
heiten  (Guillebeau  und  Hess  [10])  und  in  einigen  F&llen  in  dem 
gleichzeitigen  Vorhandensein  und  Mitwirken  von  mehreren 
Bakterienformen  (Mischinfektion)  (Jensen)  gesucht  werden. 

Soweit  mau  nach  dem  Vorliegenden  urteilen  kann,  werden  die  meisten 
Mastitisfälie  von  zwei  Bakterienfonnen  oder  Bakteriengruppen:  Staphylo- 
kokken und  ovalen  Bakterienformen,  welche  zu  der  Bactorium-ooli- 
Gruppe  gerechnet  werden  müssen,  verursacht 

I>er  erste,  welcher  Staphylokokken  bei  parenchymatöser  Mastitis  nach- 
wies, war  Bang  (2),  welcher  in  zwei  Fällen  Staphylokokken  isolierte,  die 
durch  Einimpfung  recht  heftige  Entzündung  hervorriefen  (die  eine  von  starkem 
Fieber  begleitet);  die  eine  von  den  gefundenen  Formen  zeigte  grosse  Ähu- 
lichkeit  mit  Staphylococcus  pypgenes  albus,  die  andere  verflüssigte  ebenfalls 
die  Gelatine,  aber  es  lässt  sich  nicht  feststellen,  ob  es  die  gewöhnlichen  Eitn^ 
staphylokokkeu  oder  andere  Formen  gewesen  sind. 

Lucet  (29—30)  fand  bei  Untersuchung  von  82  Bifastitisfiinen  bei  der 
Kuh  Mikrokokken,  welche  in  ihrem  Wachstumsverhältnissen  den  pyogeneo 
Staphylokokken  so  stark  zu  ähneln  sehienen,  dass  sie  sicher  zu  derselben  Gruppe 
gerechnet  werden  müssen.  Guillebeau  (7)  beschreibt  unter  dem  Namen: 
Staphylococcus  mastitidis  eine  Mikrokokkenform,  welche  er  in  9  von  21 
Fällen  von  parenchymatöser  Euterentzündung  und  ausserdem  recht  oft  bei 
Euterkatarrh  („sporadischer  Galt*')  fand  und  bisweilen  auch  in  Milch  mit 
sogenanntem  „Milcbgries".  Da  dieser  letzte  „Milchfehler**  nach  Guillebeau« 
und  Hess'  späteren  Untersuchungen  nicht  zu  den  infektiösen  EnterieideD 
gerechnet  werden  darf,  ist  es  ungewiss,  welche  Bedeutung  das  VorhandensdD 
des  Staphylococcus  b«  „Mildigries**  hat.  Guillebeau  hebt  hervor,  welche 
grosse  Ähnlichkeit  der  Staphylococcus  mit  den  Staphyloooocusarten,  die  von 
den  suppurativen  Leiden  des  Menschen  isoliert  sind,  hat,  führt  aber  doch 
an,  dass  er  nicht  mit  irgend  einem  von  diesen  vollständig  Übereinstimmt; 
besonders  zeichnet  er  sich  durch  seinen  Mangel  an  pyogenen  EigenscbaftoD 
aus  (Versuche  auf  Hunden,  Meerschweinen  und  Mäusen);  das  Bacterium  kommt 
in  zwei  Varietäten  vor,  von  welchen  die  eine  in  Gelatinekulturen  einen  gelben. 
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die  andere  einen  weissen  Bodensatz  bildet  Da  Staphyloooccus  pyogenes  eine 
recht  variable  Form  ist,  welche  bei  weitem  nidit  immer  durch  subkutane 
Impfung  ausgesprochene  pyogene  Wirkungen  zeigt,  und  da  die  Mastitis» 
kokken  als  Erzeuger  einer  heftigen  pumlenten  Entzündung  im  Euter  nicht 
ganz  ohne  pyogene  Eigenschaften  bezeichnet  werden  können,  ist  es  nicht 
unwahrscheinlich,  dass  der  Ufastitisstaphylococcus  zu  Btaphylococcus  pyogenes 
aureus  und  Staph}  locoocus  pyogenes  albus  gerechnet  werden  muss.  Hierauf 
deutet  unter  anderem  auch  der  Umstand,  dass  Kitt  (24)  nachgewiesen  hat, 
dass  Staphylocoocus  pyogenes  aureus  durch  Einführung  in  die  Blilcb* 
kammer  bei  der  Kuh  eine  parenchymatöse  lilastitis  hervorrufen  kann.  —  Das 
Vorhandensein  von  Staphylokokken  wird  ausserdem  von  Zschokke  (42) 
notiert 

Ein  anderes  häufiges  Mastitisbacterium  ist  eine  ovale  Bakterienart,  welche 
Kitt  (23)  zuerst  beschrieben  und  ihr  den  Namen  „Bacterium  phlegmasiae 
uberis''  gegeben  hat.  Kitt  hat  diese  Bakterienform  in  einer  Reihe  von  Fällen 
isoliert,  und  er  betrachtet  sie  als  häufigste  Mastitismikrobe;  durch  Ein- 
führung in  die  Milchkammer  der  Kuh  ruft  sie  eine  heftige  oder  sogar  sehr 
heftige  Mastitis  liervor,  welche  doch  etwa.s  wechseln  kiuin  nach  dein  Zuntande 
«les  Euters;  bei  der  Ziege  ist  die  Wirkung  weniger  heftig.  Kitt  l)(',sehreil)t 
seine  Bakterien  als  einen  beweglichen  kurzen  Stab,  welcher  in  Kulturen  oft  so 
kurz  wird,  dass  er  beinahe  (  oeeusiorni  annimmt,  welcher  aber  auch  als  kürzerer 
oder  längerer  Stab  auftreten  kann;  er  wäclist  .sowohl  bei  Stubentemperatur 
als  bei  Kör[)ertemperatur.  verflüssigt  Gelatine  nicht,  bildet  aber  auf  dieser 
sowohl  wie  auf  Agar  einen  ausgebreiteten  weisslicben  Belag;  auf  Kartoffeln 
bildet  er  eine  wci.^slich-graue  bis  sebmutzig-gelbliclie,  schnell  wachseude,  wachs- 
artig glänzende  Mas^r;  die  Milch  wird  sclniell  koaguliert. 

Als  die  häutigsten  Bakterien  bei  der  parenchyniatiisen  Mastitis  beschreibt 
Guillebeau  (IT)  (10  mal  von  21)  einen  ähnliehen  Bacillus,  welchem  Freuden- 
reich den  Namen  ,, Bacillus  Guillebeau  a"  gegebm  bat;  diese  Bakterien, 
welche  man  auch  häufig  bei  leichteren  Kuterleiden  fand,  ähneln  in  ihren 
kulturellen  Eigenschaften  nicht  wenig  Kitts  Bakterien,  und  die  Verschieden- 
heiten, welche  angegeben  werden,  können  gut  von  Verschiedenheiten  in 
angewandten  Nährsubstraten  herstammen,  oder  zu  gewöhnlichen  Varietäta- 
eigeutüudiehkeiten  gerechnet  werden.  Kitt  (25)  hat  denn  auch  behauptet,  dass 
diese  und  zwei  andere  von  Guillebeau  beschriebenen  Bakterien  („Bacillus 
Guillebeau  b  und  e")  in  Wirklichkeit  mit  seinem  Bakterium  phleg- 
masiae uberis  identisch  sind.  Die  beiden  beziehungsweise  als  „Bacillus 
Guillebeau  b  und  c"  bezeichneten  Bakterien,  welche  beide  nur  einmal  gefunden 
sind,  unterscheiden  sich  nur  von  dem  erstgenannten  durch  eine  mehr  schleimige 
Beschaffenheit  der  Kulturen.  Mit  dem  als  „a**  bezeichneten  Bakterium  haben 
Guillebeau  und  Hess  (10)  eine  grössere  Menge  Impfungsversuche  bei 
Kühen  und  Ziegen  vorgenommen,  und  damit  hat  bald  eine  recht  heftige 
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parenchytoatöse  Mastitis,  bald  nur  &n  leichteres  katarrhalisches  Leiden  her- 
Yorgemfen. 

Jensen  (18)  hat  Bacterium  coli  commune  als  Ursache  von  swei 
Mastitisfällen  nadigewiesen  and  durch  Einimpfung  bewiesen,  dass  auch  Coli- 
badllen,  welche  von  dem  normalen  Darminhalt  isoliert  sind,  konstant  eine 
recht  heftige,  aber  doch  in  der  Regel  schnell  Terlaufeode  Mastitis  bervoige- 
rufen.  Er  weist  auf  die  ausserordentlioh  häufige  Gelegenheit  hin,  welche  sich 
für  Infektion  mit  diesem  Bacterium  darbietet,  welches  in  sahlloser  Menge  in 
allen  Exkrementen  g^nden  wird,  und  hebt  das  Wahrscheinliche  darin  hervor, 
dass  diese  Bakterienform  eine  häufige  Ursache  von  Euterenteflndung  sein  muss. 

Eine  n&here  Untersuchung  der  morphologischen  biologischen  und 
kulturellen  Eigenschaften,  welche  von  Kitt  und  Quillebeau  betreffs  ihrer 
Bakterien  angegeben  sind,  zeigt  eine  bedeutende  Übereinstimronng  mit  den 
Charakteren,  welche  die  Colibacillengruppe  ausseichnen.  Unter  der  Bezeichnung 
Bacterium  coli  commune  verstecken  sich  unzweifelhaft  mehrere  Arten, 
und  nur  eine  genaue  vergleichende  Untersuchung  wird  ausmachen  ktonen, 
ob  die  in  Deutschland  und  der  Schweiz  gefundenen  Bakterien  mit  dem  Coli- 
badllus  in  engerem  Sinne  identisch  sind,  oder  ob  sie  nur  als  selbständige 
Arten  zu  der  Colibadltengruppe  gerechnet  werden  müssen  >). 

liUcct  (30)  laiid  II)  \'2  Fällen  von  Mastitis  ivon  22  untersuchten)  ein  be- 
wegliches Bacterium,  weiches  im  wesentHchsteii  den  vun  Kitt  und  (Juiliebeau 
gefundenen  IJul^lerieu  eutäpricht,  und  zu  derselben  Gruppe  gerechnet 
werden  muss. 

Nach  dem  bisher  Vorliegenden  scheint  es,  dsuss  bei  weitem  die  nieistt-ii 
Fiillc  von  spontan  cntstaiidt  iicr  Mastitis  paienchymutosa  von  den  beiden  ge- 
nannten Bakterienirruppt'ii  hcrkonmicn,  niinilich  den  Stiiphylokokken  und  der 
Colibacillengruppe;  abei-  neben  diesen  kommt  gewiss  noch  eine  grosse  Anzahl 
anderer  Bakterieni'ornieii  vor.  welche  hie  und  da  Krreger  von  Mastitiden 
werden.  Bang  hat  so  von  einem  heftigen  Falle  v<>n  Mastitis,  welch»  r  n;uh 
circa  <lrei  Wochen  zu  der  Bildung  von  mehreren  Abscessen  führte,  und  wel- 
cher nach  circa  vier  Monaten  mit  s|>ontaner  Ausstossung  von  einem  gr^issereii 
Sequester  mid  teilweise  Heilung  endi^de,  einen  I  )i  [)loi'0 c  cus  isoliert;  durch 
Einimpfung  bei  zwei  Kühen  riei"  er  eine  Mastitis  hervor,  welche  von  .Vnfang 
an  heftig  war,  bald  milder  wurde,  aber  einen  clironischen  Verlauf  annahm 
und  nicht  mit  Heilung  endigte;  der  Diplococcus  war  für  Mäuse  pathogen 
und  tr»tete  diese  in  circa  zwei  Tagen  nach  subkutauer  Impfung.  Von  einem 
heftigen  akuten  Falle  isolierte  Bang  eine  kurze  ovale  B  a  k  teri  e  n  f  orin, 
welche  durch  Einimpfung  ein  KraukheitsbilU  hervorrief,  welches  gauz  dem 


')  Niclit  al>i;.  schIi)8.sonf'  tJiitersucbuiigen  dt-s  R<'(,  liabcn  orpf^bcn,  dass  Bacterinm  phles;- 
musiae  uberi?«  ^Kitt;  und  ,Uudllu.H  liuillebeau  a*  wirklich  mit  Hactcriuni  coli  idpotiM'h  sind, 
und  daas  di«  meittai  der  Bakterien  der  Celi-<ihnqppe  imatatide  aiad,  llaatUia  hervenramiM. 
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q>oiitanen  Falle  entsprach,  wovon  die  Kultur  stammte.  Es  entstand  eine 
heftige  Mastitis,  welehe  doch  sehnelt  sich  besserte,  und  nach  circa  8 — 10 
Tagen  mit  spontaner  Heilung  endigte.  Die  voriiegende.  Beschreibung  ist  un- 
genügend, um  eventuell  diese  Bakterienform  zu  irgend  einer  bestimmten  be- 
kannten Form  rechnen  za  können ;  da  sie  nicht  bei  Stubentemperatur  wachsen 
konnte,  unterscheidet  sie  sich  bestimmt  von  den  obengenannten  Ma><iiti9- 
bacillen.  Zwei  andere  Bacillen  formen,  welclie  Ba  n]^  ebenfalls  von  Mastitisfällen 
isolierte,  und  von  welcher  die  eine  sehr  ditYus  (hin  li  dir  «^anze  CielatinemasiSt.' 
als  eine  Wolke  wuchs,  während  die  andere  die  (it-latine  verHü.ssif^te,  /.eisten 
sich  ebenfalls  imstande  akute  Mastitis  hervorzurufen,  welche  in  wenigen  Tagen 
mit  spontaner  Heilunj^  endigten. 

(» uillebeau  (7)  hat  c\nvn  Mikrococcus  unter  dein  Namen  ..(iHlactoco(!CU8 
versicolor"  beschrieben;  er  wurde  einmal  l)ei  einer  leichteren  Mastitis  ge- 
funden, und  einmal  beim  Euterkatan  h  ;  <lnrch  Einimpfung  rief  er  eine  leichtere 
Euterentzündung  hervor;  ein  anderer  Mikr-H  nceus  (( lalactococcus  flavus), 
welcher  ei)enfalls  eiinnal  von  einem  Euterkatarrli  isoliert  wurde,  zeigte  sich 
ebenfalls  imstande,  ein  leichtes  entzündungsartiges  Euterleiden  hervorzurufen. 

Experimentell  ist  es  gelungen,  sogar  liellii;e  Mastitidfii  mit  vielen  liakterieu- 
fornien  hervorzurufen,  welche  man  l>ei  sj)ontan  auftret(Mi(ler  Euterentzündung 
nicht  Hndet,  so  z.  B.  Bacillus  mesenteriens  vulgatus  und  Bacillus 
UM- s  e  11 1  er  icus  f  us  c  u  s  (( i  u  iliebeau  [7]),  Biliiugö  Öehweiuepestbacilius 
(Guillebeuu  und  Hess  [10]). 

('.  Mastitis  gangraenosa  repräsentiert  die  heftigste  Form  der  Euter- 
entzündung; tiie  zeichnet  sich  durch  ihren  schnellen  Verlauf  aus,  durch  die 
bedeutende  Entzündungsgeschwulst,  die  hämorrhagische  oder  ichoröse  Be- 
schaffenheit des  Sekretes  und  die  heftigen  Störungen  des  Allgemeinbetindens; 
der  Ausgang  ist  meistens  der  Tod ,  seltener  Ausstossung  der  mortifizierten 
Drüse  (Kitt).  L'ntersucbungeu  über  diese  bei  der  Kuh  nicht  seltene  Form 
liegen  noch  so  gut  wie  ni<ht  vor.  Ein  einziger  Fall  ist  von  Jensen  (18) 
untersucht,  welcher  in  dem  Sekrete  zwei  Bakterien  vorfand:  Bacterium 
coli  commune  und  einen  Mikrococcus;  diese  beiden  Bakterien  verursachten 
durch  Einimpfung  jode  für  sich  nur  eine  leidite  Mastitis,  und  Jensen  hat 
darum  die  Aufmerksamkeit  darauf  hiugeleitet,  dass  es  nicht  unwahrscheinhch 
ist,  dass  di(  heftigen  gangränösen  Mastitiden  bei  der  Kuh  auf  „Mischinfektion" 
beruhen  können. 

Obgleich  es  so  eine  grosse  Ansah!  Bakterien  giebt,  welche  Entzündtmgs- 
prosesse  im  Euter  bei  der  Kuh  verursachen  können,  sind  es  doch  nur 
wenig  Formen,  welche  häufig  bei  den  spontan  entstehenden  Fällen  vorge- 
funden werden: 

1.  Streptokokken:  Meistens  chronische,  schleimige  oder  pnrulente  Enterkatarrhe, 
welche  mit  Agalartio  und  Atrophie  (i»'.s  Eutors  enfÜBen;  seltener  leichtere  yortlbergebende 
Luterkatarrb»,  geringe«»  oder  kein  Aligcinuiuleiden,  geringe  oder  keine  (lescbwulsi  und  Em* 
pfindltchk^it  im  Euter.  Oft  aeocbwuHrtiee  Verbrettung. 
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2.  Staphylokokken:  Hall  1eic}it(>re  kftlairhaliMslie  Bnteriei4M,  bald  leiditon  «dtr 
mittelstarki^  parenchymatös«  KntzUiitlungeii. 

8.  Die  Co  Ii -Gruppe:  Leichture,  mittelstarke  oder  heftige  parenchymaU^se  Mastitiden  mit 
Aaasftog  in  spontan«  HeUnng,  NekroM  od«r  lodnratton  {AlwcMalnIdhingV)  oder  sogar  mild« 
Tode  des  Tieres  endigend. 

Es  liegt  nicht  genügend  Material  vor,  um  ein  Urleil  über  die  bakterio- 
logischen Verhältnisse  speziell  bei  den  Euterleiden  der  Ziege  fällen  zu  küniien. 
wahrscheinlich  würden  wir  bei  diesem  Tiere  ungefähr  dieselbmi  Verhftltniflse 
wiederfinden  wie  bei  der  Kuh;  doch  acheint  ein  Teil  der  yorgenommeneD 
Infektionsversuche  darauf  zu  deuten,  dass  die  Wirkung  der  verschiedenen 
Mastitisbakterien  bei  der  Ziege  nicht  so  stark  ist  wie  bei  der  Kuh. 

B.  Die  Mastitiden  des  Sebafes. 

Es  liegen  nur  ätiologische  Untersuchungen  über  eine  einzige  Form 
von  Mastitis  beim  Schafe  vor.  nämlich  die  gangränöse  Mastitis,  welche  beim 
Schafe  verhältnismässig  häufig  und  oft  mit  scucheiiartiger  Verbreitung  auftritt 

Nocard  (3B)  unternahm  1887  Untersuchungen  über  diese  Krankheit 
und  fand  in  dem  Sekret  der  kranken  Drüsen  und  in  der  hämorrhagischen 
Flüi5sigkeit  der  infiltrierten  Teile  des  Euters  einen  sehr  kleinen  Mikrococcns; 
dieser  wurde  dagegen  nicht  im  Blute  gefunden ,  und  man  muss  darum  an- 
nehmen, dass  der  Tod  durch  eine  Intoxikation,  welche  vom  F'uter  ausgegangen 
ist,  hervorgerufen  worden  ist;  diesen  Mikrococcus,  welchen  Kitt  Microcoecu« 
mastitidis  gangraenosa  ovis  benennt,  findet  man  teilweise  einzeln, 
teils  vier  und  vier  zusanunen,  oder  in  grösseren  Haufen  ;  er  wächst  gut  auf 
allen  unseren  gewöhnlichen  Nährsubstraten  bei  einer  Temperatur  von  20—37". 
Er  ist  aerob  und  anaörob;  in  Bouillon  verursacht  er  Trübung  und  Bodensatz; 
<lie  Gelatine  wird  verflüssigt  unter  Bildung  eines  weisslichen  Bodensatzes;  auf 
Agar-Agar  wächst  er  als  weissliche,  später  gelbliche  Schleimmasse,  auf  Kar 
toffel  mit  grauweisslicher  bis  gelblicher  Farbe ;  Milch  wird  schnell  koagulieit 
Durch  diese  seine  Verhältnisse  erinnert  der  Mikrococcus  so  stark  an  die 
pyogenen  Staphylokokken,  dass  man  sagen  muss,  dass  er  diesen  sehr  nabe 
steht,  wenn  er  nicht  mit  ihnen  identisch  ist.  Einimpfung  in  die  Milchkamoier 
bei  Schafen  rief  die  Krankheit  mit  gewöhnlichem  Verlauf  hervor. 
•  Die  brandige  Euterent/ündung  beim  Schafe  ist  in  den  späteren  .Jahren 
ziemlich  oft  als  Stallseuche  beobaditet  worden,  so  von  Esser  (Üj  und  Hutii  (loi, 
leider  ohne  dass  erneuerte  Untersuchungen  in  bakteriologischer  Richtung  vor- 
genommen sind. 

C.  Die  Mastitiden  des  Pferdes. 

Die  Euterentzündungeo  des  Pferdes  sind  ebensowenig  wie  die  des  Schtfei 
Gegenstand  für  umfassende  bakteriologische  Untersuchmigen  gewesen,  es 
liegen  nur  ganz  einsdne  sdche  vor.  Lncet  (81)  untersuchte  das  Sekret  des 
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stark  geschwolleneil  Euters  einer  Stute,  welche  einige  Monate  vorher  gefohlt 
hatte.  Das  Sekret,  welches  aas  einer  gelhlichen  serOeen  Flüssigkeit,  welcher 
Flocken  und  Kaseinkoagula  beigemischt  war,  bestand,  enthielt  Streptokokken; 
diese  Form,  welche  Lacet  Streptococcus  mastitidis  equi  benennt, 
ähnelt  in  allem  wesentlich  den  anderen  bekannten  Streptokokken,  sodass  es 
nach  der  vorliegenden  Beschreibung  nicht  mOghch  ist,  zu  sagen,  ob  wir  es 
hier  mit  einer  schon  früher  bekannten  Form  su  thun  haben  oder  mit  einer 
neuen  für  das  Euter  charakteristisehen,  dieses  letstere  ist  wohl  unwahr- 
scheinlich. 

Eine  gans  interessante  Mitteilung  haben  wir  von  Bermbach  (2b): 
Zwei  Stuten,  deren  Füllen  von  Druse  ergriffen  waren,  bekamen  eine  hef- 
tige Mastitis,  welche  zu  Äbscessbildung  führte,  und  bei  der  einen  zu  Morti- 
fikation  des  Euters,  ausgebreiteter  Lymphangitis  und  Lymphadenitis  mit  töd- 
lichem Ausgang. 

In  dem  ESuterezsndat  fand  man  Streptokokken,  welche  in  allem  dem 
Drusenstreptoooccus  gleich  zu  sein  schienen,  es  kann  wohl  in  diesem  Falle  kein 
Zweifel  darüber  sein,  dass  es  sich  wirklich  um  eine  Übertragung  der  Druse 
auf  die  Stute  durch  das  Saugen  der  Füllen  handelt  Ein  ganz  entsprechender 
Fall  ist  dem  Referenten  bekannt 

Die  früheren  als  chronische  Euterentzündung  bei  der  Stute  beschrie- 
benen  Ffille  sind  nicht  eigentliche  Mastitis,  sondern  Botryomykose  gewesen.  Die 
Euterentzündungen  beim  Vieh  werden  hftufig  auf  verschiedene  Weise  kom- 
pliziert Verhältnismfissig  h&ufig  kommen  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 
paretische  Zustände  im  Hinterkdrper  vor.  Tobiassen  (39)  und 
Villumften  (46)  haben  solche  Falle  als  besondere  Formen  beschrieben,  welche 
vermeintlich  von  bestimmten  Bakterienfarmen  herrühren  sollten;  Wahmeh» 
mungen  und  Impfungsversuche,  welche  von  Quillebeau  und  Hess  (10) 
vorgenommen  sind,  machen  es  indessen  unwahrscheinlich,  dass  wir  es  hier 
mit  der  Wirkung  eines  einzelnen  bestinmiten  Bacteriums  zu  thun  haben;  es 
gelang  nämlich  durch  Emimpfung  von  „Bacillus  Quillebeau  a",  welcher  ge- 
wöhnlich nicht  einen  solchen  Scfawächezustand  des  Hinterkürpers  hervorruft, 
bei  einer  Ziege  ausgeprfigte  Kreuzschwäche  als  Komplikation  zu  der  hervor- 
gerufenen Mastitis  herbeizuführen.  Diese  Komplikation,  weldie  in  der  Regel 
nur  einige  Tage  dauert,  tritt  namentlich  oder  ausschliesslidi  bei  milden  Euter- 
entzündungen auf;  Quillebeau  und  Hess  führten  sie  zurück  auf  Schmerzen 
in  der  Rücken-  und  Lendenmuskulatur,  wollen  aber  keine  eigentliche  Parese 
darin  sehen.  Unzweifelhaft  muss  sie  zurückgeführt  werden  auf  Resorption 
von  toxischen  Stoffen  vom  Euter. 

Recht  oft  komm^  auch  Komplikatitmen  mit  serofibrinOsen  Qelenk- 
und  Sehnenscheidenentzündungen  vor;  Untersuchungen  über  deren 
Entstehen  fehlen  noch;  aber  nach  einigen  von  Quillebeaus  und  Hess* 
Einimpfungsversachen  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  es  sich  in  einigen 
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Fttlten  um  EiDwanderung  von  Bakterien  vom  Euter  in  den  Blutstrom  und 
um  wirkliohe  metastatiscbe  infektiöse  Prozesse  handeln  kann,  wahrend  in 
den  meisten  Fällen  es  sich  um  Prozesse  toxischer  Herkunft  wahrscheinlich 
handeln  wird. 

Wie  sind  nun  die  näheren  Verhältnisse  hei  der  Pathogenese 
der  Mastitiden?  Auf  welche  Weise  rufen  die  Bakterien  die  ent- 
zündungsartigen Prozesse  hervor?  Kitt  (28)  hat  seinerzeit  ausge* 
sprechen,  dass  angenommen  werden  mflsse,  dass  die  Bakterien  entweder 
Umbildungen  der  Milch  hervorriefen  oder  direkt  das  Epithel  beschädigten  und 
auf  die  Gefäase  irritierend  wirkten.  Nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  von 
der  Wiricungsweise  der  Bakterien  kann  es  wohl  nicht  bezweifelt  werden,  dass 
die  Bakterien  durch  ihre  Stoffwechselprodukte  wirken;  der  Referent  hat  1888 
als  Assutent  bd  Bang  durch  Einspritzung  in  die  Milchkammer  von  einer 
filtrierten  Milchknltur  eines  Bacillus  eine  recht  heftige,  aber  sehr  akute 
„chemische*'  Mastitis  hervorgerufen,  ebenso  wie  er  später  {20f^  auf  das  Ver- 
hältnis hingewiesen  hat,  dass  beinahe  alle  die  isolierten  Mastitisbakterien  im 
Stande  sind,  den  Milchzucker  in  Milchsäure  zu  spalten,  und  die 
Vermutung  ausgesprochen,  dass  sie  zum  Teil  in  der  Oisterne 
und  den  Milchgängen  von  Anfang  an  dadurch  wirken,  dass  sie 
Milchsäure  bilden.  Diese  Vermutung  ist  durch  die  späteren  Untersuch- 
ungen bestätigt  worden,  welche  gezeigt  haben,  dass  das  Euteigewebe  sehr 
empfindlich  gegen  die  Einwirkung  von  chemischen  Stoffen  ist,  welche  in  die 
Milcfakammer  eingeführt  werden  (Guillebeau  und  Hess  [10]).  Für  die  sehr 
akut  verlaufenden  und  spontan  mit  Heilung  endenden  Mastitiden  ist  es  so- 
gar wahrscheinlich,  dass  die  Milcbsäureeinwirkung  die  Hauptsache  ist;  was 
die  mehr  langsam  verlaufenden  Formen  betrifft,  werden  ja  die  Verhältnisse 
im  Euter  bedeutend  geändert  durch  die  Stockung  der  Milchsekretion  und 
durch  die  Exsudation,  und  die  Milchsäurebildung  wird  da  von  ganz  anderen 
Prozessen  abgelöst 

Obgleich  es  somit  wahrscheinlich  ist,  dass  die  Milchsäurebildung  bei 
dem  Entetehen  der  Mastitiden  eine  nicht  unbedeutende  Rolle  spielt,  ist  ee 
nicht  ausgeschlossen,  dass  es  Fälle  giebt,  wo  dieser  Faktor  fehlt,  so  geben  ja 
Guillebeau  und  Hess  an,  dass  der  Schweüiepestbacillus,  welcher  nidit 
Milchzucker  vergfihren  kann,  sehr  heftige  Mastitis  hervorrufen  kann.  Das 
Verhältnis  ist  wahrscheinlich  ganz  dasselbe  wie  das,  welches  wir  von  der 
Harnblase  kennen;  einige  Cystitiden  entstehen  von  Anfang  au  von  der  ammo> 
niakalischen  Umbildung  des  Harnstoffes  (Rovsing),  während  andere  ohne 
Hamstoffdekomposition  sich  entwickeln. 

Leider  liegen  keine  chemischen  Untersuchungen  vor  über  die  Stoffwechsel- 
Produkte  der  Mastitisbakterien,  welche  zur  Verständigung  der  Pathogenese 
der 'Krankheit  beitrao;eii  könnten.  Nencki  (85)  hat  allerdings  gährungsphy- 
siologische  Versuche  mit  „Bacillus  Guillebeau  a**  und  mit  ,3treptococcus 
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mastitidis  sporadicae"  voigenommen,  aber  anf  eine  solche  Weise,  dass  die  gc 
wcMioeneu  Resultate  keine  weitere  Bedeutuu^;  tür  das  Verständnis  der  Maati« 
tiden  haben ;  indem  er  die  genannten  Bakterien  in  einer  Flüssigkeit  züchtete, 
welche  Pepton,  Salze  und  Zucker  oder  Cilyceriu  entliielt,  und  indem  er  die 
Kulturen  ein  l>is  drei  Monate  stehen  Hess,  fand  er,  dass  das  erstge- 
nannte Rnctoriuni  Traubenzucker  und  Glycerin  vcrgäliifu  kann  unter  Ent- 
wickeluiig  von  Kolilonsäun-  und  Wasserstoff  und  liil(lun<j:  von  Alkohol,  Essig- 
säure und  einer  gcrin^^en  Men<^e  Mik'lisiiuie,  wiihniid  der  Streptococcus 
Traubenzucker,  Milchzucker  und  Ulycerin  in  Kohlensäure  und  reclitadreliende 
Milciisuure  sjialtete. 

Es  ist  oben  darauf  aufmerksam  geniaciit  wurden,  dass  gewisse  Strepto- 
coccusmastitiden  und  ebenfalls  die  gangränöse  Euteicntziindung  des  Seliafesi 
oft  als  ansteckend  e  Kran  khe  it  auf  treten,  dasselbe  kann  auch  der  Fall  sein 
mit  anderen  leichter  verlaufenden  Euterentziunlungen ;  neuere  Beobaelitungen 
in  dieser  Hinsicht  liegen  unter  anderem  von  Andcrsson  (1),  Hock  (14)  und 
('hristensen  i4)  vor.  Der  Grun«l  zu  dem  seuchenurtigen  Auftreten  ist  niclit 
immer  leicht  nachzuweisen;  bei  Schafen  kann  die  Krankheit  durch  die  ijiinnner 
übertragen  werden,  bei  den  Kühen  geschieht  es  wohl  in  der  Regel  beim  Melken, 
aber  wir  müssen  doch  annehmen,  dass  die  Bakterien  in  diesem  Falle 
im  Besitze  einer  unge  wrdi  nli  dien  In  f  e  k  tions  f  äh  igkeit  sind,  sodass 
eine  (  berführung  nach  der  Spitze  der  Zitze  genügend  ist,  um  lutektiüu  zu 
verursachen. 

Auf  Veranlassung  von  Hess  und  CJuillebeau  haben  Schaffer  und 
Bondzynski  (13)  ehemische  Analysen  des  Sekretes  von  Kühen  und  Ziegen 
mit  verschiedenen  Formen  von  Euterentzündungen  vorgenommen;  bei  <len 
als  „Galt**  bezeichneten  Euterleiden  sind  die  Veränderungen  nicht  beson- 
ders gross,  doch  nimmt  der  Milchzucker  an  Menge  ab,  und  die  Aschen- 
bestandteile sind  im  bedeutenden  (irade  ge&udert,  indem  Phosphorsäure, 
Kalk,  KaU  und  Magnesia  bedeutend  abgenommen  haben ,  wfthroid  Thlor- 
natrium  in  weit  grösserer  Menge  vorgefunden  wird  als  unter  normalen  Ver- 
hältnissen. Bei  den  schleimigen  Katarrhen  findet  man  ähnliche  Verhältnisse, 
und  bei  den  parenchymat(3sen  Mastitiden  versdi windet  der  Milchzucker  oft 
vollständig,  während  die  Eiweissstoffe  bedeutend  zunehmen;  das  Fett  kann 
bedeutend  an  Menge  abnehmen  oder  auch  zunehmen  (vermutlieh  wegen  einer 
Fettd^eneration  der  Drüsenzellen  und  des  Exsudates;  Referent),  die  Salze 
zeigen  dieselben  Verhältnisse  wie  bei  „Galt".  Diese  Veränderung  in  der 
Zusammensetzung  des  Eutersekrets  kann  einlach  zurückgeführt  werden 
auf  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Stockung  der  Milchabsonderung 
und  anf  die  Beimischung  des  Exsudates;  schon  früher  hat  Storch  (376)  eine 
ganz  entsprechende  Veränderang  in  dem  Sekrete  bei  der  progressiTen  diffusen 
Eulertuberkulose  nachgewiesen. 

 / 
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Die  litterator  der  letzten  sehn  Jahre  enthält  eine  Reihe  Mitteilungen, 
betreifend  des  Vorkotninens  und  die  tttiologischeu  VerbfiltniaBe  der  Sdiafkrank- 
heit  welche  unter  dem  Kamen  ««Bnulsot"  bekannt  ist.  In  der  eigentliehen 
Veterinftrlitteratur  kontite  man  so  viel  wie  gar  nichts  tlber  diese  Krankheit 
finden,  bevor  Krabbe  (12)  die  verschiedenen  Mitteilungen  sammelte,  die  man 
in  Bflebem  und  Tageblättern  finden  konnte,  betreffs  des  krankhaften  Auf- 
tretens dieser  in  verschiedenen  Hinsichten  so  merkwflrdigen  Krankheit  auf 
Island  und  den  FarOern.  Im  Jahre  1876  erwähnte  ein  norwegisch^  Land- 
mann, Namens  Schumann,  eine  ansteckende  Krankheit  unter  den  Lämmern 
in  Norwegen  und  machte  darauf  aufmerksam,  dass  dieselbe  Krankheit  jeden 
Winter  mit  Heftigkeit  in  Schottland  auftrete,  wo  dieselbe  von  alter  Zeit  her 
sehr  bekannt  unter  dem  Namen  „Bnu^*  wäre;  sehn  Jahre  später  veröffent- 
lichte Ivar  Nielsen  (14)  eine  Reihe  von  Untersuchungen  Ober  diese  Krank- 
heit der  Lämmer,  und  identifiaierte  dieselbe  mit  dem  isländischen  Bradsot. 
In  der  schottischen  Acl  erbaulitteratur  liegt  eine  Menge  Abhandlungen  über 
diese  Krankheit  vor,  und  im  Jahre  1881  setzte  „the  Highland  Society  of 
Scotland"  eine  Kommisidon  ein  zur  Untersuchung  dieser  Krankheit  (20),  es 
wurde  bei  dieser  Gelegenheit  konstatiert,  dass  sie  In  den  meisten  „Counties" 
Schottlands  vorkommt,  und  ebenfalls  auf  den  im  Norden  von  Schottland 
liegenden  Inseln:  Unst  und  Fetlar.  Aus  England  hat  man  eine  Mitteil- 
ung von  Harvey  (7)  über  das  Voriiandensein  von  Bradsot  in  den  westlichen 
„Counties":  Comwall  und  Devon;  wahrscheinlich  hat  jedoch  die  Krankheit 
eine  grossere  Verbreitung  innerhalb  Englands.  Über  das  Vorhandensein 
von  Bradsot  in  Frankreich  liegen  keine  sicheren  Nachrichten  vor,  aber  Le- 
clainche  macht  in  einem  Referate  darauf  aufmerksam,  dass  es  nicht  unwahr» 
scheinlich  ist,  dass  man  die  Krankheit  in  Bretagne  und  auf  den  Inseln  im 
Kanäle  vorfinden  kann.  Endlich  hat  es  sich  auch  gezeigt,  dass  die  Bradsot 
in  Norddeutschland  vorkommt,  Peters  (17,  18)  hat  wiederholt  ihr  häufiges 
Auftreten  in  Mecklenburg  erwähnt  und  dieselbe  hat  keine  geringe  Bedeutung 
für  Mecklenburg;  Ehling  (4)  notiert  ihr  Vorhandensein  in  der  Umgegend 
von  Lüneburg.  Endlich  hat  Englesson  (6)  eine  enzootisch  auftretende 
Schafkrankheit  in  der  Umgegend  von  Karlskrona  in  Schweden  beobachtet, 
welche  durch  vom  Referenten  angestellte  Untersuchungen  sich  als  Bradsot 
erwies.  Diese  Krankheit,  welche  ursprünglich  als  hochnordisch  angesehen 
wurde,,  hat  somit  eine  nicht  geringe  geographische  Verbreitung, 
und  nun,  da  die  Aufmerksiunkeit  darauf  gerichtet  worden  ist,  wird  es  sich 
sicher  zeigen,  dass  sie  noch  mehr  verbreitet  vorkommt,  als  wir  augenblick- 
lich wissen. 

Die  Bedeutung  der  Krsmkheit  geht  aus  einigen  Nachrichten  hervor,  die 
von  Island,  Norwegen  und  St^hottland  vorliegen.  Bruland  (1)  hat  Auskünfte 
gesammelt  über  das  Auftreten  von  Bradsot  auf  Island  im  Winter  1884 — 95; 
obgleich  es  nicht  ganz  gelang.  Auskünfte  von  allen  Teilen  des  Landes  zu 
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bekommen,  wurrlen  doch  circa  30000  Sterbefälle  infolge  von  ßradsot  ange- 
meldet.   In  Norwegen  giebt  ein  einzelner  Tierarzt  an,  dass  allein  in  seinem 
Distrikte  jährlich  700— KXX)  Schafe  au  der  Krankheit  sterben.   In  Schottland  | 
ist  der  Verlust  seinenfieit  von  Ganigee  zu  150000  Schafen  jährlich  ange-  ! 
schlagen  wordeu,  aber  es  liegt  kein  Zweifel  vor,  daas  die  Krankheit  jetit 
niobt  mebr  in  so  grosser  Verbreitung  auftritt 

Die  Krankheit  verläuft  sehr  schnell,  oft  findet  man  die  Schafe  des 
Morgens  tot  daliegen,  ungeachtet  dessen,  dass  sie  sich  am  Tage  vorher  uidit 
krank  geseigt  haben.  Die  pathologisch  »anatomischen  Veränderungen  sind 
schon  im  Jahre  1828  von  William  Hogg  (8)  genau  beschrieben;  in  der 
neueren  Zeit  hatten  besonders  Ivar  Nielsen  (14),  Bruland  (1)  und  Peters  (7) 
uns  Mitteilungen  darüber  gemacht.  Die  Krankheit  besteht  in  einer  von  Tym- 
panitis  begleiteten  von  der  Schleimhaut  des  Labmagens  ausgehen- 
den akuten  und  sehr  heftigen  hämorrhagischen  Entsündnng, 
welche  bisweilen  sich  nach  den  anderen  Mägen  oder  nach  dem  Darm  ver- 
breitet; sehr  häufig  findet  man  ausserdem  Veränderungen  in  anderen  Organ- 
gruppen,  welche  auf  eine  Allgemeininfektion  oder  Intoxikation 
hindeuten:  Milztumor,  starke  degenerative  Veränderungen  in  den  inneren 
Organen,  und  besonders  von  den  Nieren,  welche  beinahe  serfliessend  sein 
können»  Flüssigkeitsansammlung  in  der  Bauchhöhle,  serös-hämorriiagische  In- 
filtration im  Subcutis,  die  oft  von  Luftentwickelungen  b^leitet  ist,  hierta 
kommt  ausserdem  eine  sehr  schnelle  und  starke  Fäulnis  des  Kadavers. 

ürsi>r(inglich  ))etrachtete  man  die  Bradsot  als  eine  Art  Milzbraud; 
Krabbe  (12,  13)  sprach  im  Jahre  1872  seinen  Zweifel  darüber  aus,  und 
Harvey  (7)  behauptete  iin  Jahre  18HU  bestimmt,  dass  die  beiden  Krankheileo 
nicht  identisch  sein  könnten.  1888  veröffentUchte  Ivar  Nielsen  (14)  das 
Resultat  einer  Reihe  mikroskopischer  Untersuchungen  von  Blut  und  Organen 
von  Schah  n,  welche  an  Bradsot  gestorben  waren;  er  bewies  das  Vorhandensein 
einer  Bakteiic.  welclie  verschieden  von  dem  Milzbrandbacillus  war. 

Kr  bescliri^ibt  die  Biuillen,  welche  er  Bucillus  a s l ro m yc<»s is  ovis 
iM'iiiit,  als  2  0  //  langt-  uikI  1  //  breiti-  SUilKlieii,  wcKIm-  oft  paarweise  zu- 
saiimien  liegen,  selti  ii  in  Kml'  H  ;j;e<  »nlnet ;  oft  ist  der  Baeilhis  citronenfitrniijl 
angesciiwollen  und  in  j^ielarbieni  Zustande  zeigt  er  alsdann  einen  tiirl>iosen 
ovalen  Flecken,  eine  grosse  Spure.  Spätere  Untersuchungen  zeigten  ausj^er- 
dem.  dass  dieser  Ba(•illu^  ^i(  Ii  immer  in  grossen  Mengen  nachwei.sen  liess  in 
den  häniorrhagi.sch  veramU  rt(  ii  Partien  des  1  )arnikanals,  und  in  den  Fallen, 
wo  in  den  inneren  Organen  hervortretende  degenerative  Veränderungen  vor- 
handen waren,  auch  im  Blute  und  den  Organen. 

Derselbe  Bacillus  ist  später  isoliert  worden  von  1  alU d  auf  Island  (Bru- 
land [1],  J  e  n  s  e  n),  von  der  F;in»ren,  Norwegen  und  Schweden  (J  e  ns  e  &  [9, 10.  Oj 
und  von  Mvckionbuig  (Schütz  (18)}. 
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Die  enten  MitteUangen  über  Kultivierangsveraiiobe  haben  wir  Ton 
Ivar  Nielsen  (15),  welcher  anführt,  dass  der  Bacilloe  anaifoh  ist  und 
sich  in  Gelatine>Agar  entwickeln  kann.  Ivar  Nielsen  giebt  anch  in  einer 
spllteren  Abhandlnng  nur  eine  unvollstfindige  Beschreibung  seiner  Kulturen: 
Wenn  man  etwas  badUenhaltiges  Material  in  fliessendes  Gelatine-Agar  aus- 
säet und  es  in  diesem  yerteilt,  bei  passender  Temperatur  hillt,  so  werden 
nach  und  nach  Kolonien  hervorkommen  in  den  unteren  Teilen  des  Glases, 
während  der  oberste  Teil  sich  unverändert  hält;  die  Kolonien  sind  ziem- 
lich klein  und  zeigen  sich  unter  dem  Mikroskop  als  eine  feingranuUerte  Masse 
mit  gröberem  Granulis  auf  einzelnen  Stellen  und  mit  einem  dunkleren  Gentrum. 
Wenn  viele  Kolonien  vorhanden  sind,  kommt  es  zu  gleicher  Zeit  zu  reich- 
licher Gasentwickelung.  Die  Stichkultur  wird  nicht  nl^er  beschrieben. 

Jensen  (9-10)  giebt  nähere  Mitteilungen  über  die  kulturellen  Verhält- 
nisse der  Bakterien  an: 

„Die  Kulturen  des  BradsotbadUus  gleichen  sowohl  denen  des  ödem- 
badllus  als  auch  denen  des  Rauschbrandbacillus;  alle  drei  wachsen  sowohl 
in  Gelatme  als  in  Agar-Agar  oder  Gelatineagar,  alle  verflüssigen  Gelatine  und 
sind  sehr  gasproduzierend;  alle  drei  sind  auch  sehr  empfindlich  gegenüber 
geringen  Änderungen  in  der  Alkalescenz  des  Substrates,  doch  scheint  dies 
besonders  für  den  BradsotbadUus  zu  gelten,  der  in  einer  Agarmasse  öfters 
nidit  zur  Entwickelung  kam,  worin  die  anderen  sehr  gut  gediehen;  doch 
kann  ich  mich  hierüber  noch  nicht  bestimmt  aussprechen.  Der  Bradsot- 
bacillus  vermehrt  sich  bei  Zimmertemperatur  langsam,  weit  langsamer  als  die 
anderen,  während  er  sieh  bei  der  Körpertemperatur  ebenso  stark  oder  wo- 
ni<)gliili  noch  stärker  vcrmelirt;  bestiinrnte  Unterscheidungszeiclieii  /.wisdu  n 
den  Gelatine-  und  den  A<;ar-Agarkulturon  der  drei  Biicillenarten  vemiag  ich 
noch  nicht  anzugeben,  und  ich  glaube,  <lass  es  schwierig  sein  wird,  völlig 
sichere  rntcrscbeidungszeichen  autzustellen.  —  Wahrend  der  Bradsotbacilliis 
in  Agar  und  (ielatineagar  ziemlich  langsam  vvii(;hst,  gedeiht  er  vortretTlich, 
wenn  man  Blutserum  zusetzt,  und  die  Schnelligkeit  rles  Wachstums  steigt  mit 
der  zugesetzten  Menge  des  Serums.  Setzt  man  z.  B.  bacilleuhaltige  Flüssig- 
keit in  hohe  Gläser,  die  mit  Agar  mid  '/4  Rindsblutaerum  gefüllt  sind, 
so  wird  bei  einer  Temperatur  von  37"*  sich  schon  nach  20  Stunden  eine 
Menge  hirsekorn-  bis  hanfkorngrosse  Kolonien  in  den  tiett  ren  Schichten  des 
Substrates  zeigen  und  gleichzeitig  sehr  viele  Gasl)last n.  Besteht  die  Serum- 
mischung  aus  gleichen  Teilen.  Gelatineagar  und  Blutserum,  so  werden  die 
Kolonien  in  derselben  Zeit  einen  Durchmesser  von  */a— 1  cm  erreicht  haben. 
Ebenso  verhalten  sich  die  Stichkulturen. 

Ein  vorzügliches  Substrat  für  den  Bradsotl)acillu8  habe  ich  in  einer 
Mischung  von  Bouillon  und  Seruiu  zu  gleichen  Teilen  gefunden.  Bringt  man 
diese  Flüssigkeit  in  einen  passenden  Behiilter  und  führt  nach  der  Aussaid  11 
in  denselben,  so  wird  sie  schon  nach  24  ötuudeu  bei  einer  Temperatur  von 
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37"  trübe  sein  und  nach  Verlauf  vou  drei  Tagen  von  fertigen  Sporen 
wimmeln." 

Jensen  weist  weiter  darauf  hin,  dass  nicht  geringe  Ähnlichkeit  auch 
in  anderer  Hinsicht  zwischen  dem  BradsotbacUlus  und  den  beiden  anderen 
genannten  Bacillenarten  gefunden  wird  und  bringt  sie  zusammen  mit 
Nielsens  Walfischsepticämiebacillus  und  Thomas'  Bacillus  empliyse- 
matis  maligni  und  noch  einigen  anderen  wenig  bekannten  Formeo  in 
eine  besondere  Gruppe  von  Bacilleu,  welche  sich  alle  dadurch  ausseicbneo, 
anafirob,  beweglich,  sporentragend  und  gasentwickelnd  zu  sein,  und  imstande 
sind  serOshämorrhagischeEntzündungsprozesse  hervorzurufen,  wenn  sie  in  das 
Bindegewebe  eingeführt  werden.  Obgleich  es  noch  kaum  mOg^ch  ist  mit 
Sicherheit  Kulturen  von  den  drei  Bacillen  von  einander  zu  unterscheiden, 
behauptete  Jensen  doch,  dass  der  Bradsotbadllua  nicht  mit  den  anderen 
identisch  sei;  von  dem  Rauschbrandbadllus  unterscheidet  er  sich  z.  B.,  indem 
er  in  den  Tieren  nicht  selten,  sogar  recht  lange  Fäden  bildet,  und  dadurch,  dass 
die  Sporen  (wie  sie  im  toten  Tiere  gefunden  werden)  grösser  als  jene  sind.  Von 
demselben  Bacillus  unterscheidet  er  sich  ebenfalls  durch  seine  pathogenen 
Eigenschaften,  und  dadurch,  dass  Einimpfung  von  Bnidsotbacillen  nicht 
Immunität  gegtn  Rauschbrand  hinterlfisst.  Schütz  hat  nach  der  Angabe  von 
Peters  (18)  ebenfalls  den  Bradsotbacillus  untersucht  und  gefunden,  dass  er 
verschieden  von  dem  ödem*  und  Rauschbrandbacillus  war. 

Dil'  j)atli()genen  Kigenschaftt'ii  dos  Iira(lsoU)acilliis  in  hohcMii  (Irado 

denen  des  Rauschhrandbat  illus.  Durch  subt-utant' oder  intranuiskulüro  Kingrillc 
ruft  IT  c-iit\vcd»>r  ein  hot'ligt's  liiiniorrlia^isclies  ( )(U'iii  oder  eine  Iiiiinorrhagi^ch»' 
Muskclriit/iinduiig  licrvnr,  die  vuii  <  iiuT  oft  bedeutenden  (Tasentwickelung 
begleitet  ist;  die  Wirkung  ist  etwas  versihieden  l)ei  den  verschiedenen  Tier- 
arten, ganz  wie  wir  es  vom  Kauschbrand  her  kennen. 

VVälirend  die  Kulturen  von  Ivar  Nielsen  wenig  virulent  gewesen  zu 
sein  scheinen,  sodass  sie  nur  Meerschweinchen  und  Mäuse  töten  konnten  (16), 
zeigten  sich  die  Kuhuren  von  Jensen  als  höchst  virulente,  möglicherwelM 
eine  Folge  der  Kultivierung  in  dem  serunihaltigen  Substrate.  Subcutane  Ein- 
impfung von  minimalen  Mengen  Kultur  führte  bei  Lämmern  und  Schafen 
den  Tod  in  12  lö  Stunden  herbei,  ein  Kalb  starb  nach  48  und  ein  gr06B6B 
Schwein  nach  36  Stunden,  alle  mit  einem  Sektionsbefund,  welcher  dem  ^nnz 
genau  älinelt,  was  wir  vom  Rauschbrand  her  kennen;  sämtliche  geimiift^ 
Mäuse  und  Meerschweine  starben  nach  V^erlauf  von  12 — 16  Stunden  mit 
einem  verbreit- f<  n  serös  hämorrhagischen  Ödem ;  Tauben  und  Hühner  unter- 
lagen ebenfalls  nach  Verlauf  von  12—18  Stunden  der  Infektion;  während  die 
ersteren  eine  verbreitete  hämorrhagische  Muskel entzünduuL;  hatten,  fand  m&n 
bei  den  Hühnern  ein  geringes  subcutanes  Ödem  und  eine  eigentümlich 
biviche  und  cmphyscmatOse  Muskulatur  au  der  Stelle,  wo  geimpft  war.  Nur 
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Kaninchen  waren  im  Besits  eines  grösseren  WideretanHsTermögens«  indem 
von  vier  geimpften  nur  eins  starb. 

Wftlirend  es  also  so  mit  Leichtigkeit  gelingt,  eine  tödlich  Terlaufende 
Infektion  durch  subcutane  Einimpfung  mit  virulenten  Kulturen  hervorzu- 
bringen, und  dieses  ebenfalls,  wie  Versuche  von  Peters  (17)  und  Bruland  (1) 
geaseigt  haben,  der  Fall  ist  nach  subcutaner  Einimpfung  mit  frischen  Organ- 
teilen von  Schafen,  die  an  der  Krankheit  gestorben  sind,  sind  bisher  alle 
Fütterungsversuche  (Nielsen,  Jensen)  negativ  au^sefedlen.  Es  muss  also 
angenommen  werden,  dass  bei  den  spontanen  BradsotfitUen  Momente  vor- 
handen sein  müssen,  welche  die  Infektion  begünstigen  und  das  Eindringen 
von  Bacillen  erleichtem.  In  dieser  Hinsicht  ist  es  werth,  darauf  zu  achten, 
daas  die  Krankheit  nur  in  den  Herbstmonaten  auftritt  und  ebenfolls  im 
Winter.  Ivar  Nielsen  (14)  macht  besonders  darauf  aufmerksam,  dass  die 
Krankheit  sowohl  auf  Island  als  in  Norwegen,  besonders  bei  Barfrost  aufzu- 
treten scheint»  wAhrend  die  schottischen  Verfasser  anführen,  dass  sie  be- 
sonders in  strengen  Wintern  mit  sturmvollem  Wetter  herrscht,  und  dass  die 
meisten  Falle  beim  Übergang  von  Frost  zu  Tau  und  wiederum  beim  plötz- 
lichen Obergai^  von  Tau  zu  Frost  eintreten;  die  Tiere,  welche  man  auch 
im  Winter  im  Freien  gehen  Ittsst,  werden  unter  diesen  Verhftltuissen  ge- 
zwungen, stei^frorene  PAanzenteile  zu  fressen,  welche  wegen  der  Jahreszeit 
eingetrocknet  und  unverdaulich  sind.  Von  vornherein  konnte  viel  für  die 
Richtigkeit  dieser  Erklärung,  dass  man  durch  die  Aufnahme  von  steifen, 
harten,  unverdaulichen  und  ausserdem  steifgefrorenen  Pflanzenteilen  ein  die 
Infektion  begünstigendes  Moment  habe,  sprechen.  Fütterungsversuche,  welche 
von  Jensen  mit  gefrorenen  Disteln  bei*  hungernden  Schafen  angestellt  vmr- 
den,  haben  inzwischen  auch  negative  Resultate  ergeben.  In  Verbindung  hier- 
mit muss  auch  betont  werden,  dass  die  Bradsot  in  Mecklenburg  (Peters,  18) 
unter  anderen  Verhältnissen  auftritt,  indem  sie  sich  wohl  ausschliesslich  im 
Winter  zeigt,  aber  nur  bei  Schafen,  welche  man  im  Stalle  behält  und  gut 
pflegt.  Vorläufig  stehen  wir  also  hier  einem  Rätsel  gegenüber:  Was  befördert 
die  spontane  Infektion  durch  den  Verdauungskanal,  da  Infektion,  den  bisher 
gemachten  Versuchen  nach  zu  urteilen,  sehr  schwer  stattfindet?  Dieses  Ver- 
hältnis ist  indessen  nicht  allein  dastehend  in  der  Tierpathologie,  wir  finden 
nämlich  ein  ähnliches  Verhalten  bei  dem  Schweinerotlauf;  trotz  ausserordent- 
lich zahlreich  auftretenden  leichteren  und  schwereren  spontanen  Fällen,  nach 
welchen  man  annehmen  sollte,  dass  das  Schwein  sehr  empfänglich  fQr  die 
Infektion  sei,  gelingt  es  nur  selten,  bei  Fütterung  oder  Impfung  die  Krank- 
heit künstlich  hervorzurufen,  einerlei  ob  man  Kultur  oder  Teile  von  toten 
Schweinen  benutzt 

Auf  Grund  der  grossen  Ähnlichkeit  des  Bradsotbacillus  mit  dem  Rausch- 
brandbflcillus  ist  es  wahrscheinlich,  dass  eine  Überstandene  Infektion  Immu- 
nität hintcrlässt;  experimentell  ist  dieses  von  Jensen  festgestellt. 
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Ivar  Nielsen  (15,  16)  hat  bei  Impfungsverauchen  bewiesen,  da»  die 
BadUuBsporen,  ans  den  Nieren  verendeter  Schafe  genommen,  in  der  Bflgd 
durch  Eintrocknen  so  viel  an  Virulenz  verlieren,  daas*  ae,  Schafen  snbcotao 
eingespritzt,  keine  ge&hrlicfae  Krankheit  verursachen,  sondern  nur  eine  leiofate 
lokale  Entsündung;  hiervon  ausgehend  hat  er  eine  Vaocination  gegen  die 
Krankheit  mit  solchen  getrockneten  Nieren  vorgeschlagen.  Die  von  ihm  m 
Norwegen  erreichten  Resultate  smd  su  gering,  als  dass  irgend  ein  bestimmtes 
Urteil  darüber  gefällt  werden  konnte;  die  Methode  hat  auch  in  etwas  grosserem 
Umfange  auf  Island  Verwendung  gefunden,  und  die  besonders  in  isländisehen 
Blättern  veröffentlichten  Resultate,  welche  sum  Teil  von  Bruland  (1,  ge- 
sammelt sind,  haben  bewiesen,  dass  die  Methode  nicht  ohne  weiteres  em- 
pfohlen werden  kann,  denn  die  Impfungen  haben  mehrmals  au  grOsseroi 
Verlusten  durch  Impfungsbradsot  Veranlassung  gegeben.  Referent  hat  ach 
ein  paar  Jahre  mit  der  Herstellung  eines  passenden  Impfungsstoffes  v<»i  Kid* 
turen  beschäftigt;  die  Resultate  der  in  recht  grossem  Umfange  auf  Island  md 
den  FarOem  vorgenommenen  Impfungsvenuche  liegen  aber  noch  nidit  vor. 
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1.  Die  Identität  der  bei  Menschen  und  Tieren  Torkommenden 

tuberkalöseu  Prosesse. 

Nachdem  der  von  Robert  Koch  im  Jahie  1882  entdeckte  Bacillus 
allgemein  als  Erreger  der  Tuberkulose  anerkannt  war,  diente  der  Nachweis 
desselben  in  den  Perlknoten  und  in  den  inannigfachen  anderen,  auf  Grund 
histologiBcber  und  experimenteller  Forschung  bereits  allgemein  den  tuber- 
kulösen Prozessen  zugezählten  Krankhdtsherden  der  Tiere  zur  unanfechtbaren 
Bestätigung  der  ohnehin  schon  fast  zur  Gewissbeit  erhobenen  Lehre  von  der 
Identität  der  Tuberkulose  des  Menschen  und  der  Tiere. 

Allerdings  tauchten  mit  dem  tieferen  Bindringen  der  Forschung  in  die 
Lebensänsserungen  der  Tuberkelbacillen  verschiedener  Herkunft  in  Kulturen 
und  bei  der  Impfung  von  neuem  Zweifel  an  der  völligen  Identität  der  Tuber- 
kuloseerreger bei  den  Säugetieren  und  beim  Geflügel  auf.  Gramatschikof  f, 
Cadiot,  Roger  und  Gilbert,  Straus  und  Gamaleia,  Maffucci, 
Rivolta,  Maksutow  vertraten  einesteils  auf  Grund  der  so  häufig  negativ 
verlaufeoen  Versuche  der  Tuberkuloseabertragung  von  Säugetier  auf  GeflOgel, 
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andernteilfl  wegen  des  in  veneliiedener  Hinsicht  von  einander  abweichenden 
Verbaltens  der  TuberkuIose*]i£krooigani8men  bei  verschiedenen  Tierklassen 
in  Enltoren  sunäcbst  die  Ansicht^  dass  die  Bacallen  der  Säugetier^  und  der 
Qeflfigeltubeikulose  nicht  gleicher  Art  seien.  Nachdem  es  jedoch  einer  Reihe 
Ton  Autoren  wie  Conrmont,  Fiscbel,  Kruse,  Cadiot,  Roger  und 
Gilbert  neuerdings  gelungen  ist,  durch  vielfach  variierte  Zücfatungs-  und 
Impfversuche  ÜbergBn^  in  dem  Verhalten  der  Tuberkuloseeneger  der  ve^ 
Bchiedenen  Tierklassen  ineinander  su  erzielen,  scheint  die  Ansicht  allgemeine 
Anerkennung  xu  finden,  dass  es  sich  bei  der  Tuberkulose  der  Säugetiere  und 
der  Vögel  nidit  um  besondere  Arten«  sondern  nur  um  Varietäten  einer 
und  derselben  Art  bandele,  dass  die  eine  Varietät  durch  geeignete  Mass- 
nahmen, z.  B.  durch  Emährungsmodifikationen,  in  die  andere  übexgeführt 
werden  könne,  tmd  dass  somit  das  gesamte  Gebiet  der  Tuberkulose  des 
Menschen  und  der  Tiere  ein  einheitliches  sei  (152)^). 

Der  Annahme  von  Varietäten  ein  und  derselben  Badllenart  stimmt  auch 
Semmer  (166)  bei. 

Beniner  beobeditele  bei  der  Sektioa  «nee  Hude«,  welcher  «in  Jalur  Twlier  mit  Mtw- 
knldeen  Neubildungen  pcrisiichtigor  Rinder  gefOttert  worden  war  unde|ttleriim  wahrscheinlich 
auch  noch  Fleisch  und  Miich  tuberkulöser  Kinder  erhalten  hatte,  uusgesproclienc  Perlsucht 
der  serösen  Uftute,  Terbaoden  mit  tuberkulütiea  Bildungen  in  Mesenterial-  und  BroncbialdrUaen 
eowie  in  Lmgea  nad  Nieren.  10t  dem  taberknUtaen  Material  geimpfte  Meeradiweinelien  zeigten 
daa  Bild  der  Perlaacht  der  Rinder  ebenso  wie  Meorschweinchen,  welche  mit  tnberkulösem, 
ans  den  Lungen  eines  Löwen  herrührendem  Materiale  geimpft  worden  waren.  Auch  ein 
Ziegenbock,  welcher  mit  tuberkulösem  Materiale  vom  Binde  geimpft  worden  war,  lieferte  einen 
Sektionabefliiid  der  lAngenpleara,  welker  an  PnkiiAt  erinnerl«.  Wahrend  nnn  weileriün 
iwei  mit  dem  tnberknUiaani  Material  der  Menaehenlnese  wtraperitoneal  geimpfte  MaeraehweiiH 
chen  nur  tuberkulöse  Knötchen  in  der  Milz  und  Leber  aufzuweisen  hatten,  zeigten  zwei  Mear» 
ach  weineben,  welche  mit  vom  Kinde  stammeuden  Tuberkelbacillon  K^impft  waren,  ausser 
einigen  Tuberkeln  in  der  Hilz  und  Leber  zugleich  noch  Tuberkel  auf  dem  Netz  und  Gekröse. 
Sammer  ist  Uaniadi  der  Meinnng,  daaa  eine  Binteilang  der  Tabecknloae  in  awei  Gruppen 
—  Vogel-  and  Singetiertaberkulose  —  nicht  genQge,  daaa  vielmehr  letltere  in  zwei  weitere 
Gmppen,  in  die  Miliartuberkulose  des  Menschen  and  einiger  SAngetiera  and  in  die  Perlaacht 
oder  Rindertuberkulose,  zerlegt  werden  müsse. 

Die  Yeraebiedeidnit  in  der  Biganwlrme  der  VSgel  and  Singetiara,  aowie  die  rm- 
scbiedene  Beschaffenheit  den  Bivlea  nnd  dar  Gewebe  etc.  bedinge  die  Modifikation  der  Tuberkel- 
bacillen,  die  allerdings  nur  als  Varietäten  derselhen  Art  aufzuffl^sen  seien.  Ahnlich  wie 
zwischen  Vögeln  und  Saugetieren  gebe  es  auch  zwischen  Mensch  und  Rmd,  z.  B.  bezüglich 
dar  Eiganwlnneb  Nabmng  ete.  dna  Menge  abweiehander  Varfalltniiaa»  welche  den  Obergang 
der  Modifikation  daa  einen  Oiganlamna  in  diejenige  dea  anderen  enNhtMratt. 

Im  Einklang-  mit  dieser  Auffassung  stehen  auch  die  Ergebnisse,  welche 

Theobald  Smith  (170)  und  Frotbingham  (60)  bei  ihren  Versuchen 

erlangten. 

Theobald  Smith  experimaotierta  mit  iw«  Kulturen  des  Tuberkelbacillus ;  die  eine 
atammta  von  einem  Bullen,  die  andere  Ton  Naana  nanriea  (indirekt  wahraehoinlioh  vom  Menaoben). 


I)  Die  Mehrzahl  der  citierten  Arbeiten  hat  bereit»  im  II.  Jahrgang  der  Ergebnisse 
(Dtirck,  Kapitel  Tuberkulose.  S.  tf.)  eine  eingebende  Besprechung  gefunden,  weshalb  hier 
aar  knn  daiänf  vanHaaea  wird. 
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Mit  diesen  Kultaren  impftp  er  mehrere  Färsen  im  Alter  von  1-  1'  ■  Jahron,  wobei  es  Vich 
herauüätellte,  dasa  beide  Kulturen  ganz  veräcbieden  in  ihrer  Virulenz  waren,  bei  der  nuch 
einiger  Zeit  «ngestellten  Sektion  ergab  »ich,  daae  die  mit  der  Kultar  Tom  Bnllen  geimpflee 
Tiere  deutlich  tuberkulös,  wahrend  dir  mit  der  von  Nnma  mnrica  (b«z.  vom  Menschea) 

stammenden  Kultur  geimpften  frei  von  Tubeikulose  waren  Ferner  zeigten  die  beiden  Kulturen 
ebentHlla  eine  deutliche  Verschiedenheit  in  der  Virulenz,  wenn  sie  auf  Meereehweincben  aber- 
tragen  wardm. 

Frothingliam  impfte  taniehat  Tier  Kllber  mit  RanknÜBiwi  des  menaelilidMD  TkdieiM» 

bacillus.  Bei  der  Sektion  zeigten  nur  drei  Kälber  Erscheiaangen  der  Tuberkulose,  in 
keinem  Falle  aber  w.iren  diese  Erscheinungen  ausgeprägt.  Danach  impfte  1-' ru  t  b  i  n  g  ha m 
noch  dl  ei  Kälber  mit  meuäcblichem,  viele  Tuberkelbacillen  enthulteudem  Sputum  und  fand  bei 
der  Sektion  einea  frei  von  Toburknlose,  einea  zeigte  nnr  lokale  Verindemogen  in  der  Nachbar* 
Hchaft  tier  Impfstelle,  wahrend  dass  ilritU-  ausser  geringen  lokalen  Erscheinungen  nur  wenige 
Tuberkel  in  der  Leber  aufwies.  Im  (  i -i^t  nsatz  hierzu  litt  ein  Kontrollmeerseh weinchen  an 
generalisierter  Tuberkulose,  was  die  Virulenz  der  verimpften  Bacillen  darthut,  das  andere  Meer- 
adiireinclien  war  leider  an  Septtcimie  an  Grande  gegangen. 

Für  die  Identität  der  bei  Menschen  und  Tieren  vorkommenden  tuber- 
kulösen Prozesse  sprechen  weiterliin  noch  die  /ahlreiehen  klinischen  Beobach- 
tungen dh-ekter  Übertragung  der  Tubeikulose  vom  Kind  auf  den  Men.schen. 
In  der  Regel  handelt  es  sich  um  Kinder  notorisch  gesunder  Eltern,  welche 
unter  den  Erscheinungen  der  Durmluberkulose  zu  Grunde  gingen,  als  deren 
Ursache  der  Genuss  rolier  Milch  tuberkuloj^tr  Kuiw  nachgewiesen  wurde. 

Baum  (7)  hat  die  bis  zuiii  Jahre  1891  veröffentlichten  Fälle  von  Über- 
tragung der  Tal)erkulüse  vom  liuid  auf  den  Mensclien  zusaunnengestellt  und 
kritisch  beleuchtet.  Von  den  gesammelten  i'  allen  seien  die  folgenden  besouders 
hervorgehoben : 

Ein  Hjühriges  Hidchen  von  geaonden  Kitern,  in  ihrer  Jugend  ganz  gesund,  aftarb  an 
Tuberkulös«  den  XeUkopfea,  in  nnagebreüeter  Weise  des  Ilenm  und  Coecnm,  geringgradig  der 

Lungen.  Kb  stellte  sich  berans.  dass  «las  Mädchen  büufig  kuhwarme  Milch  g'-tmokeB  hattl, 
die  von  einer  kunstatiertermassen  perlsüchtigeu  Kuh  abstammte.  (Hermsdorf.i 

l<^in  Kind  von  gesunden  Eltern,  bltthend  bis  zur  Entwöhnung  von  der  Mutterbmat 
erkrankte  bald  nadi  deraelben  nnd  alarb  »n  aknter  Oebimtnbeticnloae.  Die  Ufleh,  welebe  daa 
Kind  zu  trinken  bekommen  hatte,  stammte  von  tuberkulösen  Kahen.  Nach  dem  Genas^^e 
derselben  Milch  erkrankte  ein  Kind  anderer  £ltem  ond  etarb  ebenfalls  an  akuter  Geliimtubcr* 
kulose.  (Leonhardt) 

Bei  der  Sektion  eines  V*  Jabr  alten  Eindea,  deaaen  Eltern  ▼dikommen  geannd  waren» 
wurde  Ciehirntuberkulose  gefunden.  Daa  Kind  hatte  ala  Nabrang  ledi^idi  die  Mildi  eiaer 
tuberkulösen  Kuii  'ilialten.  (S^^onntat;) 

Ein  fünfjähriger  Knabe,  der  jahrelang  die  kuhwarme  Milch  einer,  wie  sich  später  bei 
der  Sektion  beransstellte,  perlsQchtigen  Kuh  genossen  hatte,  erkrankte  und  atarb  an  Tuber- 
kaleee  der  LymphdrBaen  dea  Unterleibea,  der  aerSaen  Hinte  und  der  Lungen.  (Stnng.). 

Besofidera  BeachtUDg  verdient  auch  der  von  Johne  (84)  mitgeteilte  Fall: 

Johne  erhielt  durch  einen  Rittergutsbeaitaer  die  Brust-  und  Baucbeingaweide  einer  hoch- 
gradig tuberkulösen  Kuh  mit  dem  Bemerken  zugesandt,  dass  dieselbe  bi«  vor  wenigen  Wochen 
das  schönste  und  wohlgenährteste  StOck  im  Stalle  geweaeo  sei,  dauu  aber  rapid  abgemagert 
wAre.  Ibrea  froheren  ToraBglieben  Geenndheitasoatandee  batber  bitte  der  Inapektor  des  Oetea 
gerade  die  Milch  dieser  Kuh  zur  Ernährung  eines  ihm  geborenen  Knaben  verwendet  J  ohne 
hielt  sich  verpflichtet,  dem  Hausarzt«  des  genannten  Vaters  von  dem  Sektionsbefunde  «iei  l'etr 
Kuh  durch  einen  Kollegen  Mitteilung  zu  machen  und  sich  zugleich  nach  dem  Geaundheitszu- 
atande  des  Kindea  zu  erkundigen.  Er  erftihr,  daaa  daa  Kind  angebIMi  infolge  der  Ilaemi 
nnd  einea  Lnngenkatarrlia  im  Kmihrongaanatande  aehr  aaxflekgakMunen  aai    Knne  Zmt 
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«pitor  erUeh  Johae  die  Nadurieht,  daaa  das  Eiiid,  i*it  Jüa  alt,  an  HflitiinbeclniloM  des 

Gehirns  gestorben  wäre  Die  anderen  Kioder  der  oaoh  IniiMr  Biektong  hin  etUieb  belaatoiaa 
Eltern  sollten  ganz  gesund  sein. 

Dem  John  eschen  Falle  sehr  ähnlich  ist  eine  Beobachtung  von 
Prümers  (149): 

In  einer  Bicrbraiiorfamilie  zu  Koblenz  bekamen  zwei  Kinder  als  Nahrung  die  rohe  Milch 
einer  Kuh,  welche  man  fOr  völlig  gesund  hielt  und  auch  besonder»  fütterte.  Die  Kinder 
starben,  bevor  sie  das  dritte  Lebensjahr  erreicht  hfttteo,  an  der  Taberkaloee.  Die  Eltern,  sowie 
Groeaalteni  der  Kinder  aind  kenifsaaid.  Die  Kuh  erwies  sich  nach  dem  Schlachten  hoch« 
gradig  tabarknlBs. 

Ein  weiterer  intaresaanter  Fall  von  Übertragung  der  Taberkaloee  durch 
Kubniilcfa  wtirde  in  der  Pariaer  Acad^mie  de  mMecine  von  Oliyier  (137) 
zur  %>rache  gebracht. 

In  einem  Danenpenmonat  erkrankten  12  Damen  an  Taksilniloae.    Bs  ataiban  flbif, 

darunter  die  lelzU^  an  tuberkulöser  MoninRitis,  ohne  irfiend  wie  erblirh  belastet  zu  sein. 
Einige  Tage  später  wurde  t'iue  jahrelang  als  Milcbkuli  für  das  Pensionat  benutzte  Kuh  ßp- 
schlachtet  und  hatte  EutiTtuberkulose  und  Tuberkulose  innerer  Organe.  Bei  den  erkraukteu 
und  gastatenen  Damen  hatte  ea  aieh  Ciat  iauner  um  Darmtaberkaloae  gehandelt  nnd  bei 
keiner  derselben  konnte  heredit&re  Belastnng  naehgewieaen  werden. 

Diesen  Ffillen  von  Tuberkubaeübertragung  durch  den  Verdauungskanal 
reiht  rieh  eine  weitere  Beobachtang  Pfeiffers  (147)  von  direkter  Übertragung 
der  Tuberkulose  von  Rind  auf  Mensch  durch  Lnpfung  an. 

Tierant  H.,  ans  geannder  FamiUs  stanunend,  erUtt  im  Sonuner  1885  bei  der  Sektien 

einer  perlsücbtigen  Kuh  eine  Verletzung  dea  linken  Daumens.  Wahrscheinlich  drang  die  Spitze 
des  MoHsers  damals  direkt  in  das  («elenk  ein.  Die  Wunde  heilte  ohne  Eiterung.  Im  Laufe 
eines  halben  Jahres  bildete  sich  eiu  üauttuberkel  in  der  Narbe  mit  ächlottergelenk.  Im  Herbat 
1886  bildete  sieh  im  Anschlnss  sn  einen  ahnten  Halekatarth  eine  dironiaebe  Heiaerkeit  mit 
floaten  und  Auswarf.  Im  Sputum  konnten  im  November  1886  Tnberkelbacillen  nachgewiesen 
werden.  Im  Januar  1887  Infiltration  der  Lunge  hinten  rechts  unten.  Der  Tod  erfolgte  unter 
Srhweissen  und  Diarrhöen  ca.  l'jx  Jahre  nach  der  Verletzung.  Die  Achseldrdsen  waren  nicht 
beteiligt.  Die  Untersnehiuig  dea  der  Leiehe  abgeachnittenen  Danmoia  bat  Herr  Stabeant  Dr. 
Weisser  in  Berlin  übeinoaunen.  Hierbei  fand  sich  nach  Eröffnung  des  Interphalangeal- 
gelenkes  da'^splbe  völlig  zerstört.  Die  Knorpelfläch"n  siiul  nekrotisch,  das  (Jelenk  .selbst  mit 
bröckeligen,  krUmeligen  Maasen  augefCiUt.  In  Ausstrichpräparaten,  welche  mit  diesen  brückeligon 
Massen  hergestellt  wurden,  fanden  sich  gut  fitrbbare  Tuberkelbacillen  in  einer  so  grossen 
Menge»  wie  man  aie  in  tnberknKlsen  QelenkeD  sonst  nidit  satrillt;  der  AnUidc  der  PMpante 
erinnerte  an  Bilder,  welche  man  erhllt,  wenn  man  dm  hihalt  Ton  LnagenkaTemen  nnterancht. 

n.  Die  Infektionspforten  and  Verbreitnngswege  der  Taber- 

kolose  der  Tiere. 

a)  Die  Vererbung  der  Tuberkulose. 

Auch  bei  den  Tieren  muss  die  Möglichkeit  einer  Vererbung  der  Tuber- 
kulose  in  ihren  verschiedenen  Modifikationen  zugegeben  werden,  obwohl  die 
hohe  Bedeutung,  welche  man  diesem  Infektionsraodus  früher  beigemessen  hat, 
auch  hier  eine  wesentliche  Einschränkung  erfahreu  hat. 
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Seit  der  Neugeeteltiiog  der  Tuberkuloeelehre  durch  Robert  Koch 
anterecheidet  man  auch  bei  den  Tieren  zwischen  einer  diepositionellen 
nnd  einer  parasit&ren  Erblichkeit,  indem  man  unter  ersterar  die  Ver^ 
erbung  eines  für  die  spätere  Ansiedelung  der  Bacillen  günstigen  Nährboden«, 
unter  letstem  die  Vererbung  der  Bacillen  selbst  Tersteht. 

Was  nun  zunacht  die  parasitäre  Erblichkeit  anbetrifft«  so  wird 
nach  Klepp  (93)  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  angeborener  Tuberkulose 
vielfach  unterschätst.  Klepp  fand  auf  dem  Schlachthofe  in  Kiel  von  4068 
in  den  ersten  fünf  Monaten  des  Jahres  1896  geschlachteten  nüchternen 
Kälbern  26=0,64  ®/o  und  im  Monat  Oktober  von  847  Kälbern  10»ltl8*/« 
mit  angeborener  Tuberkulose  behaftet 

In  wie  weit  bei  der  Vererbung  der  Tuberkulose,  die  namentlich  von 
Baumgarten  und  seinen  Schülern  in  den  Vordergrund  gestellte  direkte 
germinative  besw.  konzeptionelle  Vererbung,  d.h.  die  Übertragung 
der  Tuberkelbadllen  von  mütterlicher  oder  vaterlicher  Seite  auf  das  noch  un- 
befruchtete Ei  entweder  durch  Eindringen  solcher  aus  dem  tuberknUSeen 
Parenchym  des  Ovariums  in  das  noch  in  demselben  eingeschlossene  Ei  oder 
durch  Infektion  des  bereite  in  der  Tube  oder  dem  Uterus  befindlichen  Eies 
durch  ein  aus  tuberkulösen  männlichen  Geschlechtsoiganen  stammendes 
Sperma  in  Frage  kommt,  ist  bei  Tieren  ebensowenig  mit  Sicherheit  naohzu* 
weisen  wie  beim  Menschen.  Da  die  ganze  Frage  bereits  im  I.  Jahrgange  der 
Bigebnisse  (Abteil.  L  S.  438—469)  von  Lu barsch  ausführlich  vom  allge- 
meinen Standpunkt  aus  besprochen  worden  ist»  so  sei  hier  darauf  verwiesen, 
um  so  mehr  als  sich  unsere  Ansichten  mit  denen  Lubarschs  decken.  Jeden- 
fsUs  ist  bei  den  bis  jetzt  beobachteten  Fällen  von  angeborener  Tuberkulose 
der  Tiere  der  für  die  Annahme  einer  direkten  germinativen  bezw.  konaeptio- 
nellen  Vererbung  unerlässUche  Nachweis,  dass  die  Infektion  auf  einem  andern 
Wege  auszuschlieseenist,  in  keinem  Falle  erbracht  worden. 

Auch  Albrecht  (1),  welcher  die  Frage  der  germinativen  Vererbung  der 
Tuberkulose  vom  Vatertiere  aus  vom  praktisch- süchterischen  Standpunkte 
beleuchtet,  glaubt  nicht,  dass  das  Sperma  eines  tuberkulösen  Bullen  das  Ei 
einer  gesunden  Kuh  infizieren  kann.  Albrecht  hat  im  Hodensekret  tuber- 
kulöser Bullen  keine  Tuberkelbacillen  gefunden.  Die  mit  diesem  Sperma 
gciuipften  Versuchstiere  blieben  gesund  und  erkrankten  nicht  an  Tuberkuloee. 

Auch  die  umfassenden  Versuche  Gärtners  (61)  über  die  Vererbung 
der  Tuberkulose,  über  welche  bereits  im  I.  und  II.  Jahrgang  der  Ergebnisse 
ausführlich  berichtet  ist,  sprechen  nicht  zu  Gunsten  dieses  Infektionsmodus. 

Sicher  verbürgt  ist  dagegen  auch  bei  Tieren  die  zweite  Form  der  Ver- 
erbung, die  indirekte  oder  placentare  Vererbung,  d.  h.  die  Infektion 
des  gesund  angelegten  Embryos  sdtens  der  kranken  Mutter  während  der 
Trächtigkeit  (plakogene  Tuberkuloee).  Als  charakteristisch  für  diese  von  der 
Placenta  aus  auf  dem  Wege  der  Nabelvene  erfolgende  Infektion  des  FOtus 
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ist  die  tuberknlOw  E^rkiankung  der  Leber  und  der  portalen  LymphdrQeen  zu 
beseieluien,  worauf  suerst  von  Johne  (85)  auhnerksam  gemacht  worden  ist. 

In  den  letzten  Jahren  sind  Beobachtungen  über  indirekte  oder  placen« 
tare  Vererbung  der  Tuberkulose  verhältnismassig  häufig  iu  den  Schlacht- 
häusern beim  Rinde  gemacht  worden.  Selbstverständlich  können  als  beweis- 
kräftig für  die  intrauterine  Infektion  nur  solche  Fälle  erachtet  werden,  in 
welchen  die  Tuberkulose  bei  einem  neugeborenen  oder  iiotli  inij^el)orenen 
Fötus  festgestellt  worden  ist.  da  bei  Feststellung  der  Tuberkulose  in  einer 
späteren  Zeit  die  extrauterine  Infi^ktion  nicht  unbedingt  ausgeschlossen  ist. 
Audi  rnuss  die  tuberkulöse  Natur  der  vorgefundenen  Knötchen  durch  Bacillen- 
nachweis  oder  durch  Impfung  eiuwandsfrei  dargethan  sein. 

Den  ersten  Fall  dieser  Art  hat  Johne  (85)  bereits  im  Jahre  1885  mit- 
geteilt, welchem  es  gelang,  in  der  hochgradig  erkrankten  Leber  und  der 
minder  stark  erkrankten  Lunge  eines  acht  Monate  alten  Kalbsfötus,  dessen 
Mutter  vier  Wochen  vor  Ablauf  der  Trächtigkeit  gesehlachtet  worden  war, 
mit  zweifelloser  Sicherheit  Tuberkel  mit  Bacillen  nachzuweisen  Uterus  und 
Placenta  des  Muttertieres  waren  der  Untersuchung  nicht  zugänglich ,  doch 
wies  die  auffallende  Anhäufung  der  tuberkulösen  Veränderungen  in  der  Leber, 
gegenüber  dem  spärlichen  Vorkommen  derselben  iu  der  Lunge  und  dem  gänz- 
lichen Fehlen  in  den  übrigen  Organen  darauf  hin,  dass  es  sich  in  dem  vor- 
liegenden Falle  um  die  placentarc  Form  der  intrauterinen  Infektion,  vermittelt 
durch  die  Nabel vene.  gehandelt  hat. 

Nach  einer  Zusammenstellung  von  Eber-Johne  |38)  waren  bis  zum 
Jahre  1892  weitere  einwandsfreie  Fälle  von  angeborener  Tuberkulose  bei 
Kälbern  veröffentlicht  von  C  so  kor  (1885),  Malvoz  und  Brouvier 
(1889),  Misselwitz  (1889),  Bang  (1890),  Lucas  (1891)  und  M'Fadyean 
(1891),  denen  sich  nach  einer  Zusammenstellung  von  Gmeiner  (62) 
noch  ein  Fall  von  Bayersdörfer  (1892)  und  zwei  Fälle  von  Ruser  (1892/93) 
hinzugesellen.  In  einer  ausführlichen  Abhandlung  über  angeborene  Tuber- 
kulose der  Kalber  (1893)  teilt  alsdann  Bang  (5)  mit,  dass  er  ausser  den  be- 
reits im  Jahre  1890  veröffentlichten  drei  Fällen  noch  sechs  weitere  Fälle, 
also  im  Ganzen  bei  nemi  Kälbern  angeborene  Tuberkulose  konstatiert  habe. 

In  allen  Fällen  wurde  dit*  anatomische  Diaijnoso  durch  Nachweis  von  Tnberkel- 
baeUleD  beatAtigt.  Die  Feststellung  fand  statt  zweimal  bei  emem  ca.  Jahre  alteo  Fötus, 
«msMl  bei  eiiMm  toigebofsiiMi  Kalbe,  sweimsl  bei  einem  ein  Tag  alten,  einmal  bei  einem  swel 
Tag»  altea  nnd  dnimat  bei  einem  14  Tage  bia  8  Woehen  aifeeii  lüdbe. 

Bang  macht  weiter  darauf  aafmeriraam,  dass  man  oft  bei  Kalbern  und 

Jangrindem  eine  Form  von  Tnberkulcee  antrifft,  die  ganz  mit  der  angeborenen 

Tuberkiiloee  übereinstimmt,  d.  h.  die  HUnadrilaen  der  Leber,  die  hinteren 

Mittelfelldrfieen  und  die  BronchialdrOaen  sind  von  alten  kftaigen  und  kalkigen 

Prozeesen  durchsetzt;  dasselbe  ist  oft  auch  mit  der  Leber  der  Fall,  während 

man  in  den  Langen  und  in  der  Pleura  gewöhnlich  keine  oder  nur  frische 

tuberkulöse  Prozesse  findet,  in  der  Lunge  jedoch  zuweilen  auch  einige  wenige 
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alte  Knötchen.  Zuweilen  findet  man  Tnberknioee  in  den  hintemn  Mediastinal« 
drfisen  allein  und  Ewar  als  alte  käsige,  kalkige  Einlagerungen.  IMese  beiden 
Formen  der  Tuberkulose  hftit  Bang  ebenfalls  fQr  angeboren. 

In  einer  Publikation  aus  dem  Jahre  1896  endlich  ^iebt  Bang;  (6)  die 
Zahl  der  von  ihm  genau  untersuchten  Fälle  von  angeborener  Tuberkulose 
bei  Kälbern  auf  31  an. 

Wertvolle  Aufschlüsse  über  das  Zustandekommen  der  placentaren  In- 
fektion während  der  Trächtigkeit  geben  die  Arbeiten  von  Lungwitz  (HO) 
und  Kockel  und  Lungwitz  {96), 

Behufs  Feststellung  des  Vorkommens  kongenitaler  TuberlndoM  md  mr  KlitMshMdailg 
der  Krage,  ob  die  lötftle  Infektion  durch  eine  Erkriinktuig  der  Placenta  hervorgerufen  wird, 
öffneten  Lungwitz  und  vor  ihm  Riek  eine  Reihe  von  Jahren  hindurch  von  beinahe  sAmfr- 
lidi«n  im  Schlachthof  su  Leipzig  zur  Beanstandung  gelangten  trichiigen  Gtari  der  Bimiw  dia 
FMaa  und  imiMmeht«ii  dann  Leben  mit  ihiea  L^mphdrOaen  auf  das  YorhaiideiiaMii  taberka- 
lOB0Terdachtiger  Prozesse,  da  die  Leber  am  niei-^ton  unter  den  Organen  des  Kalhes.  oft  auch 
allein,  tuberkulös  erkrankt  angetroffen  wird,  und  namentlich  auch,  weil  sie  von  dem  durch  die 
Mutter  infizierten  Blute  zuerat  passiert  wird.  Lungwitz  konnte  so  zwei  Fälle  kongenitaler 
Tnberknloae  feetatollen  und  iwar  den  «nten  nach  200  Obdnktionea.  In  Mden  FMlm  littoi 
die  Mottertiera  an  nllgemeaier  Taberknloae. 

In  dem  ersten  Falle  fanden  sich  bei  dem  etwa  sechs  Monate  alten  FOtoa  veridMe  tober- 
kulöse  Herde  in  d^  n  leicht  KOBchwolienen  Bronchial  ,  Mediii.stinal-:  Portal-,  in  einigen  Mesen- 
terial- und  in  zwoi  Imksseitigen  relroperitonealen  (Lumbal-)  DrUsen,  ferner  in  der  Leber  dicht 
unter  der  Kapsel  ganz  Tereintelt  geh  gene,  punktförmige,  weiaalieh  grane  Herdehen,  weldie 
einen  centralen  Zerfall  erkennen  Hessen,  und  endlich  in  der  Lunge  stecknadelkopfgrosse,  glasig- 
graue  Knötchen  unter  der  Pleura.  In  den  käsig  entarteten  I^ymphdrüsen  und  in  den  Knötchen 
der  Leber  konnten  Tuberkelbacillen  uachgewieseu  werden.  In  diesem  Falle  waren  die  Uteno- 
achleimhant  dea  Muttertieres  zwischen  den  Kotyledonen  mit  wnem  «dunatziggelben  BeUge 
wehwi»  die  Mnkoan  atelleinweiae  verdickt  nod  inbeifailte  inffitriert,  in  der  Sobninkee«  luer 
und  da  gelbliche  Knötchen.  Kotyledonen  geschwollen.  Aus  der  Placenta  liess  sich  durch 
leichten  Druck  viel  schniutziggelbe,  dickliche  Flüssigkeit  entleeren,  welche  TuberkeibaciUen  in 
überaus  reicher  Zahl  enthit-lt. 

Im  zweiten  Falle  fanden  sich  bei  dem  etwa  4'.  ;  Monate  alten  Fötus  ka^ige  Veränderungen 
in  der  linkeeeitigen  BronebialdrOae,  In  der  reehtaseitigen  unteren  BroatdrOae,  in  einer  Henen- 
terial-  und  in  den  Portaldrüsen,  fei-ner  verrinielte  Knötchen  in  der  Lunt;e,  in  der  Milz  und  in 
der  linken  Niere  und  fnHüch  im  Lehcrparencliym  mehrere  steckna'lelkopf-  bis  nahezu  hanfkom- 
grosse,  central  verkäste  Uerde.  'i'uberkeibacillen  wurden  nachgewiesen  in  den  Mediastinal- 
nnd  MeaenterialdrOeMi,  in  der  Milz  und  in  dem  Amnionwaaser.  Die  üterinedileinhMit  dca 
Muttertieren  war  in  dieeem  Falle  ebeofalla  zwischen  den  Kofyledenen  teilweise  mit  einem 
schmutziggelben,  dickflüssigen  Belage  vorsehen.  Die  Kotyledonen  waren  walnuss-,  bis  apfel-, 
bis  kindorfaustgross,  mit  den  kleinsten  die  Eihäute  in  ziemlich  fe.ster,  mit  den  grösseren 
nur  in  ausserordentlich  lockerer  Verbindung.  Die  kleinsten  Kotyledonen  waren  noiTnal,  an  den 
mittelgre— en  lieen  sieh  auf  dem  aenitreehten  Dvrebaehnitte  an  der  Veririndongeitelle  Ton  Bh 
haut  und  Placenta,  also  an  der  Basis  der  fötalen  Zotten,  eine  deutlich  von  der  Umgebung 
abgesetzte  gelbe  Zone  erkennen,  welchf  hei  Dnick  verschwand,  indem  dabei  eine  gelblich- 
breiige Masse  entfloss.  Bei  den  gruasteu  Kotyledonen  war  diese  gelbe  Zone  innerhalb  der 
Plneenta  8  mm  did;  nnterhnth  dieser  Zone  beÜukden  sieh  im  Plaeentagewebe  hwr  und  dn  Ter^ 
einzelte  senfkomgrosse  abscessartige  gelbe  Herde  In  dem  gelben  Safte  der  Placentarzone, 
in  dem  liewebssafte  dt^r  mütterlichen  sowie  der  fötalen  Placenta,  in  der.  innerhalb  des  Placenta- 
gewebes  gelegenen  gelben  Herden  und  in  dem  Belage  der  Uterinschleimbaut  wurden  Tuberkel- 
bneiilen  in  gnieaer  Anzahl  nnebgewisssn. 
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Nach  diesem  Befände  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die 
Übertragung  der  Infektion  von  der  toberkulöaen  Matter  anf  die  Frucht  in 
der  Plaoenta  stattgefunden  hat  Lungwiti  ist  nach  diesem  £igebnisse  der 
Meinung,  dass  überhaupt  die  Tuberkulose  des  Kalbes  in  den  ersten  Lebens- 
wocben  in  den  meisten  Ffillen  angeborene  und  zwar  plaoentar  vererbte  sei. 

Durch  eingehende  mikroskopische  Untersuchung  der  feineren  pathologiscb- 
histologtschen  Verhfiltuisse  der  kranken  fi^talen  Oigaue  und  vor  allem  der 
Placenta  in  d^  vorstehend  beschriebenen  beid^  Fällen  haben  Kockel  und 
Lungwitz  es  versucht,  festzustellen,  in  welcher  Weise  der  intrauterine  Über- 
gang der  Tuberkelbacilleti  von  der  Mutter  auf  den  Fötus  stattfindet.  Es 
scheint  nach  ihren  Untersuchungen,  dass  das  infektiOse  Agens 
von  den  tuberkulösen  Stellen  der  Sehleimhaut  aus  nicht  durch 
die  Gefässe  in  die  mütterlichen  Zotten  gelangt,  sondern  dass 
es  von  der  Seite  her,  den  Kibäuten  entlang  in  tiie  Kotyledonen 
eindringt  Dies  gieht  uns  wichtige  Aufschlüsse  hetretts  des  Übergangs  der 
TuberkelhneilltMi  von  der  Placenta  mati-rna  juif  den  Fötus.  Die  Kpithelien 
der  fölalen  Phuvnta  scheinen  eine  für  dit*  Tul>erkt'll)acillen  schwor  /u  über- 
windende Schranke  zu  sein,  andererseits  ist  es  auch  nuiglich,  dass  das  lockere, 
gelatinöse,  zcllarnn'  (iewehe  der  fötalen  Zotten  und  des  C'horion  kein  geeig- 
neter Nährl)oden  für  die  Tuhcrkelhacillen  sind.  Deshalb  findet  man  oft  die 
mütterlichen  Chorionzotten  mit  Bacillen  förmlich  vollgestoptt  und  in  den  fötalen 
nur  sehr  spärlich  Fiacillen. 

Die  beiden  beschriebenen  Fälle  beweisen  ganz  sicher  den  placentaren 
Ubergang  von  'ruberkell>acillen.  r)er  Übergang  der  Bacillen  von  der  Mutter 
auf  den  Fötus  ist  al)er  ganz  beträchtlich  erschwert  und  kommt  nur  hei  hoch- 
gradiger Erkrankung  der  Placenta  zustande.  Das  erklärt  das  verhältnismässig 
seltene  Vorkommen  der  kongenitalen  Tuberkulose,  trotzdem  die  Placentar- 
tuberkulose  kein  seltenes  Vorkommnis  ist.  Bei  der  kongenitalen  Tuberkulose 
sind  vorwiegend  die  Leber  und  Lymphdrüsengruppeu  (besonders  die  jtortalen. 
bronchialen  und  mediastinaleti)  ergritYen,  was  sich  aus  der  Art  der  Infektion 
und  des  fötalen  Kreislaufs  leicht  erklärt.  Die  im  fötalen  Blute  kreisenden 
Bacillen  können  in  die  Lymphbahnen  übertreten,  ohne  im  Kapillargebiete 
eine  Erkrankung  veranlasst  zu  haben.  Auf  diese  Weise  kommen  die  Er- 
krankungen der  Lymphdrüsen  vielfach  zustande.  Aus  dem  Umstände,  dass 
trotz  des  Vorhandenseins  von  Tuberkelbacillen  im  fötalen  Blute  keine  frischen 
Tuberkel  im  (iewebe  gefunden  wurden,  scheint  Itervorzugehen,  dass  die  em- 
bryonalen Gewebe  kein  geeigneter  Nährboden  für  die  £ntwickelung  der 
Tuberkelbacillen  sind,  und  dass  die  fötalen  Tuberkel  eine  gewisse  Neigung 
zur  Heilung  haben. 

Bei  beiden  Föten  war  übrigens  die  Darmscbleimhaut  intakt;  eine  intra- 
uterine Fütterungstuberkulose  ist  also  auszuschliesseu,  trotzdem  es  denkbar 
wflre,  dass  die  Bacillen  durch  die  Bih&ute  hindurch  in  das  Fruchtwasser 


Dlgitized  by  Google 


874 


Eber,  Tuberkulose  der  Tiere. 


gelangt  und  mit  diesem  vom  FiUas  per  00  au^uommen  aein  konnten.  Fttr 
den  Milzbrand  ist  dieser  Vorgang  nachgewiesen. 

Über  die  Frage  des  Zustandekommens  der  plaoentaren  Infektioo,  und 
insbesondere  Uber  die  Abhängigkeit  derselben  von  der  tnberkoUlsen  Erkrankung 
des  Uterus  ftussem  sich  weiterhin  Nooard  (185)  Klepp  (93). 

Mo««rd  Amd  bei  eiow  tuberknlöMii  trlebttgm  Snl^  die  an  I^ngeotabarind«««  md 

Geschwüren  im  DünndAnn  litt»  einen  sieben  Monoie  alten  Fötus  mit  hirsekorogrosaea  Knötchen 
auf  der  IjeberolxTHäche,  sowie  einige  crbscngrosRe  (.'csrhwolleDe  Drüspn  atn  Hi'us.  In  den 
Knütchen,  welclic  eiu  gelbliches  Centrum  zeigten,  und  in  den  iJrüsen  wuriieu  zahlreiche  Tuberkel- 
bAciUea  naekgewieBeo.  An  den  Kotyledonen  de*  Mutterlieree  fanden  eich  tabericolQee  Preienee» 
wibrend  die  UtoraieehleinibMt  im  ttbrigen  keine  direkten  TerladeniaBMi  eihnnen  lieoe. 

Nocard  erblickt  in  diesem  Befunde  eine  Bestätigung  seiner  Ansieht, 
dass  nur  dann  eine  Infektion  des  Fötus  stattfinden  kann,  wenn  der  Uten» 
selbst  Sita  der  spesifischen .  Verftnderungen  ist 

Ausgehend  von  der  Thatsache,  dass  man  bei  den  mit  Peritoneal tnber- 
kulose  behafteten  Kühen  sehr  häufig  eine  mehr  oder  weniger  starke  UtemB* 
tuberkulöse  Torfindet,  nahm  Klepp  (94)  eine  peinlich  genaue  Untersuchung 
aller  geschlachteten,  sogenannten  nttchtemen  Kftlber  auf  Tuberkulose  tot, 
insbesondere  durch  Anschneiden  der  PortallymphdrOsen.  Dabei  leigle  es 
sieh,  dass,  wahrend  von  1887 — 1896  nur  neun  tuberkulöse  nflchteme  Kfllber 
in  Kiel  gefunden  worden  waren,  diese  Zahl  in  den  ersten  fünf  Monaten  1896 
auf  26  stieg.  Bei  letsteren  waren  elf  mal  die  Leber  und  Portaldrflsen  oder 
auch  nur  die  letsteren,  neunmal  noch  andere  Organe,  und  swar  fünfmal  die 
Bronchial*  und  Mediastinaldrüsen  und  sehnmal  verschiedene  andere  Körper- 
lymphdrfisen  und  Oigane  erkrankt.  Die  Infektion  dieser  tuberkulösen  Kilber 
führt  Klepp  vorwiegend  auf  eine  Ansteckung  der  Plaoenta  von  der  tuber 
kulöeen  Uterusschleimhaut  aus  und  folgende  Zuführung  der  Tuberkelbadllen 
durch  die  Nabelvenen  sum  Fötus  lurück. 

Auch  Csokor  (8S)  hält  es  für  wahrscheinlich,  dass  die  Infektion  des 
Fötus  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  vom  Muttertiere  aus  durch  die  Nabel- 
venen erfolgt,  misst  aber  der  fötalen  Tuberkulose  insdem  eine  besondere 
Bedeutung  bei,  als  er  dieselbe  als  Ausgangspunkt  der  Seroeentuberkuloee  auffiust 

Weitere  in  der  Hauptsache  sich  mit  den  bereits  mitgeteilten  deckende 
Beobachtungen  über  angeborene  Tuberkulose  der  Kälber  sind  noch  verOlfeDt> 
licht  von  Bärlund  (2),  Marcbae  (115),  Bucher  (14)  und  Loh  off  (106). 

Bezüglich  der  dispositionellen  Erblichkeit  der  tierischen 
Tuberkulose  bezw.  der  ererbten  Disposition  haben  wir  swisdien 
einer  Gattungs-  oder  Spedesdispodtion  und  einer  individuellen  Disposition  su 
unterscheiden.  Die  Gattungs-  oder  Speciesdisposition  anlangend  steht 
fest,  dass  zunächst  nur  warmblütige  Tiere  für  das  tuberkulöse  Virus  empfBng- 
lieh  sind,  dass  unter  diesen  sich  aber  wieder  einzelne  Tiergattungen  und 
Speeles  innerhalb  derselben  durch  eine  besondere  Empfänglichkeit  (Meer 
schweinchen,  Kaninchen),  andere  durch  eine  auffällige  Widentandalähigbfit 


B«deutuDj{  der  Uteru8tab«riuilose  fOr  die  placnieare  Infektion.   Ererbte  Disposition.  875 


(Ratten,  weisse  Mäuse)  gegen  dasselbe  auszeichnen,  wenn  auch  R  Koch 
nachweisen  konnte,  dass  hiergegen  absolut  immune  Warmblüter  nicht  exi- 
stieren. Die  Immunit&t  der  Kaltblüter  wird  man  sich  durch  die  niedere, 
bezw.  wechselnde  Eigentemperatur  derselben,  die  oben  erw&hnte  wechselnde 
Empfänglichkeit  der  verschiedenen  Warmblttter  durch  gewisse,  wenn  audi 
Ihataftchlieh  nicht  nachweisbare,  chemische  Verschiedenheiten  ihres  Gewebs- 
saffces  besw.  einer  differenten  Thätigkeit  ihrer  GewebsseUen  2U  erklären 
suchen  (38). 

Viel  rätselhafter,  wenn  auch  nicht  ganz  we^/Aileugnen,  ist  die  indi 
viduelle  erbliche  Disposition,  deren  Wesen  teils  in  einer  ererl)ten  Kon 
stitutionsanomalie,  d.  Ii.  einer  ererbten  krankhaften  Schwäche,  einer  vermin- 
derten  Widerstandsfähigkeit  «ler  (lewebeoder  in  einer  abweichenden  chemischen 
Zusammensetzung  der  Geweb.ssäfte  (älmlii-h  wie  bei  der  ( lattungsdil^I)Osition). 
teils  in  einer  angeborenen  anatomiselien  Anomalie  (Kngbrüstigkeit  und  hier- 
durch bedingte  ungenügende  Atmung)  beruhen  soll,  infolge  deren  die  in  deü 
Körper  eingedrungenen  Tuberkelbacillen  sich  leichter  vermehren  und  ver- 
breiten, und  sicherer  die  Tul)erkulosc  zu  erzeugen  vermögen  wie  in  anderen, 
vollständig  normalen  Individuen  derselben  (ialtung  oder  Spezies.  Eine  solche 
ererbte  Disposition  soll  namentlich  <len  Nachkonnnen  tuberkulöser  Elterntiere 
eigentümlich  sein,  doch  ist  der  strenge  lieweis  hierfür  ebenso  wenig  wie  beim 
Menschen  geführt  worden,  denn  der  Umstand,  dass  gerade  die  Nachkommen 
tuberkulöser  Elterntiere  so  ersclireekend  hiiufig  der  Tuberkulose  zum  Opfer 
fallen,  dürfte  einerseits  durch  die  parasitäre  Vererbung  der  Tuberkulose  und 
andererseits  durch  die  Erleichterung  der  extrauterinen  Infektion  für  diese 
Tiere  hinreichende  Erklärung  finden  (38). 

Von  ganz  hervorragender  Bedeutung  für  die  Beurteilung  des  Einflusses 
der  ererbten  Disposition  auf  die  Verbreitung  der  Tuberkulose  ist  die  von 
Hang  (6)  berichtete  Thatsache,  dass  es  gelingt,  selbst  in  hochgradig  ver- 
seuchten Rinderbeständen  durch  konsequente,  mehrere  Jahre  fortgesetzte 
Trennung  der  auf  eine  Tuberkulininjektion  reagierenden  von  den  nicht  rea- 
gierenden Tieren  und  durch  vollständige  Trennung  der  von  tuberkulösen 
Müttern  geborenen  und  grösstenteils  von  tuberkulösen  Vätern  gezeugten  Kälbern 
von  ihren  Müttern,  ferner  durch  Ernährung  dieser  Kälber  mit  genügend  hoch 
(85°  C.)  pasteurisierter,  bezw  gekochter  Milch  ihrer  tuberkulösen  Mütter  eine 
gesunde,  tuberkulosefreie  Nachkommenschaft  aufzuziehen.  Bang  misst  so- 
mit der  ererbten  Disposition,  falls  nur  die  extrauterine  Infektion  sicher  fern- 
gehalten wird,  keine  benroiragende  Bolle  bei  der  Verbreitung  der  Tuberkulose 
unter  den  Tieren  bei 

Einen  anderen  Standpunkt  vertritt  Janson  (78),  welcher  in  einer  Ab- 
handlung über  die  Tuberkulose  in  Japan  mitteilt,  dass  das  Japanische  Rind- 
Vieh  bisher  vollkommen  frei  von  Tuberkulose  befunden  wurde,  während  diese 
Krankheit  bei  den  eingeführten  fremden  Kassen  (meist  amerikanischen  Ur- 
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spruDgs)  und  deren  Kieuzungeprodukton  bis  zu  Yorkftme.  Jan  so  n 
glaubt  hieraus  scbUessen  zu  müssen,  dass  bei  der  Verbreitung  der  Tuber- 
kulose die  angeerbte  Disposition  ein  viel  mfiebtigerer  Faktor  sei  als  die  An- 
steckung. Diese  Schlnssfolgerung  erscheint  jedoch  angesichts  der  Thatsadie, 
dass  importierte  Tierrassen  unter  ungewohnten  klimatischen  VerhAltnissen  allen 
Arten  von  Krankheit  leichter  zum  Opfer  fallen,  nicht  ganz  einwandsfrei.  Diese 
Betrachtung  leitet  uns  in  das  Gebiet  der  erworbenen  Disposition  Ober. 

b)  Die  erworbene  Disposition. 

Ein  viel  grösseres  Gewicht  als  auf  Hie  soeben  bes{)rochene  ererbte  Dis- 
position wird  in  der  Neuzeit  mit  lieclit  auf  die  erworbene  Disposition, 
bczw.  Prädisposition  gele^jt.  Dieselbe  ist  in  der  Hauptsache  eine  lokale 
und  besteht  als  solche  in  nachweisbaren  oder  angenomiiicuen  anatomischen 
Defekten  ynwv  Scbutzvorrichtunp^en  der  äusseren  und  inneren  Körperober- 
fläclie,  (huch  welche  unter  normalen  N'erhiiltnissen  das  Eindringen  der  Tu- 
berkelbacilien  in  die  Gewebe  des  Kör|>ers  verhindert  wird. 

In  letzter  liezielnnig  sind  bcsondt  rs  die  N'er^uche  interessant,  welche 
von  ('adeac  und  Malet  (17)  anj^esteüt  worden  sind.  Diese  liossen  eine 
Anzahl  von  Versuchstieren  in  einem  mit  hacillenhaltigem  Staub  ant,^efiillten 
Ravnne  längere  Zeit  atmen  und  stellten  fest.  <lass  nur  bei  denjeni*;en  Ver- 
suchstieren eine  von  den  Lungen  ausgehende  Tuberkulose  auftrat,  deren 
Atmungsorgane  zuvor  durch  Einatmuug  von  Brouidäinpfeu  entzündlich  aitiziert 
waren. 

Ebenso  waren  Siedamgrotzky  (167)  und  Johne  (83)  durch  ihre 
Untersuchungen  über  die  Hüttenraucb-Pneumonie  der  Rinder  imstande,  nach- 
zuweisen, dass  die  durch  den  eingeatmeten,  mit  der  Luft  fortgetragenen  Ar- 
senikstaub der  Hütteuröstöfen  hervorgerufenen  katarrhalischen  AfFektinnen  der 
Schleimhäute  der  mittleren  und  kleineren  Bronchien  und  die  hierdurch  be- 
dingten Epitheldefekte  und  Sekretstauungen  für  die  Leichtigkeit  der  Infektion 
und  die  Seil  Helligkeit,  mit  welcher  sich  infolge  deraelben  die  Tuberkulose  in 
einer  Rinderherde  ausbreitet,  von  der  allerhöchsten  Bedeutung  sind. 

Neben  dieser  leicht  verständlichen  erworbenen,  lokalen  Disposition  wird 
noch  eine  etwas  weniger  klare  erworbene,  allgemeine  Disposition, 
bezw.  Prftdisposition  angenommen.  Man  yersteht  darunter,  fthnlich  wie 
bei  der  ererbten  Disposition,  eine  extrauterin  erworbene,  verminderte  Wider» 
standsfahigkeit  der  Gewebe  des  Organismus,  welche  das  Eindringen  der 
Tuberkelbadllen  in  den  Körper  bezw.  die  Ausbreitung  in  demselben  schon 
vorhandener  tuberkulöser  Prozesse  erleichtert  und  begOnstigt.  Dieselbe  kann 
zunächst  bedingt  sein  durch  alle  Momente,  welche  den  Ernährungszustand 
des  Organismus  herabsetzen.  Bei  Tieren  werden  beschuldigt  unsweckmässig 
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zusaimiieiige.setzte  und  ungenügende  Nahrung  (beim  Rinde  vor  allein  stick- 
stütfarnie  Futtermittel,  /,  H.  Brühtutter,  Wnrzelwerk,  Fabrikationsrüekstände) ; 
ferner  starker  Stoffverhrauch  infolge  hochgesteigerter  Produktion  von  Milch 
und  Jungen.  Weiter  soll  /.ur  Herabsetzung  der  Widerstand.sfahigkcit  vor  allem 
beitragen  der  schwächende  Einflnss  der  dauernden,  durch  die  Stallt'ütterung 
bedingten  Einatmung  von  sauers-totf armer  und  an  Kohlensäure  und  Ammoniak 
reicher  Luft,  welche  notwcnthg  den  Stoffwechsel  und  damit  die  Lebenseuergie 
der  Ciewebszellen  herabsetzen  muss. 

Ob  man  thatsächlieh  berechtigt  ist,  diese  individuelle  Disposition  als 
„tuberkulöse  Diaposition"  aufzufassen,  oder  dieselbe,  wie  es  Baumgarteu 
thut.  unter  Leugnung  ihrer  speziHschen  Eigentümlichkeit  sciilechtweg  nur  als 
„prädisponierendes  Moment"  gelten  zu  lassen,  ist  noch  unentschieden;  doch 
sprechen  die  liervorragenden  Erfolge,  welche  die  systematische  Tilgung  der 
Tuberkulose  unter  <lem  Rindvieh  in  Dänemark  lediglich  durch  möglichste 
Beschränkung  jeder  Cielegenheit  zu  extrauteriner  Infektion  zu  verzeichnen  hat, 
keineswegs  zu  Guofiteu  einer  zu  erwerbenden  spezitischen  tuberkulösen 
Frädisposition. 

c)  Die  extrauterine  Infektion. 

1.  Die  Infektion  durch  die  Atmimgsorgane. 

Eine  hervorragende  Rolle  bei  der  Verbreitung  der  Tuberkulose  infolge 
Zusammenlebens  gesunder  und  kranker  Tiere  spielt  die  Infektion  durch 
die  A  tm  ungso  rg  a  n  e  ,  für  deren  Bedeutung  besonders  der  Umstand  spricht, 
<lass  auch  bei  Tieren  die  Lunge  das  am  häuägsteu  von  Tuberkulose  ergriüene 
Organ  darstellt. 

Da  in  den  feuchten  uml  dunstigen  Stallungen  unserer  Haustiere,  ins- 
besondere der  Rinder,  die  VerhiÜtnisse  für  die  Eintrocknung  und  spätere 
Zerstäubung  der  käsigen,  tuberkelbacillenhaltigen  Auswurfsstoffe  hustender 
Tiere  im  allgemeinen  wenig  günstig  sind,  so  spielen  zweifellos  bei  der  Be- 
hidung  der  Stallluft  mit  Tuberkelbacillen  noch  andere  Momente  eine  Rolle. 
Nach  Johne  (8^i)  hat  man  sich  vorzustellen,  dass  mit  den  Ilustenstössen 
tuberkulöser  Riixler  feinzerstäubte,  schleimige  oder  käsige  Auswurfsinassen 
fortgeschleudert  und  in  Form  feiner  Dunstbläschen  längere  Zeit  in  der  Luft 
schwebend  erhalten  werden,  die  dann  mit  der  Atnumg.-lufi  direkt  in  die 
Lungen  der  daneben  oder  gegenüberstehenden  gesunden  'l'iere  gelangen 
können.  Gerade  diesem  Verbreitungsmodus  glaubt  Johne  beim  Rindvieh 
eine  um  so  grossere  Rolle  zuschreiben  zu  müs.sen,  als  diese  Tiere  oft  jahre- 
lang ununterbrochen  im  Stalle  nebeneinander  oder  gegenüber  angekettet  sind 
und  die  zufällig  neben  einer  mit  Lungentuberkulose  behafteten  stehenden 
fortgesetzt  in  dem  auf  obigem  Wege  infizierten  Dunstkreis  dieser  atmen 
müssen. 
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Die  mit  der  Atinungsluft  in  die  Lunge  der  Tiere  gelai^rten  Tuberkel- 
bacillen  rufen  daselbst  als  kleinste,  örtlich  reizende  Fremdkörper  die  Bildung 
submiliaier,  anfangs  völlig  lokalisierter  EDtzÜndongsherde  hervor,  welche  sich 
entweder  als  kleinste,  knötchenförmige,  bronchopneumonische  Herde,  entstanden 
durch  Eindringen  der  Bacillen  in  die  Alveolen,  oder  als  kleinste,  scharf  um- 
schriebene Knötchen  im  interstiüeUen  Bindegewebe,  entstanden  durch  dirdrtas 
Eindringen  der  Bacillen  in  die  8paltrftume  und  Lyraphgefässe  des  letsteien 
darstellen  und  makroskopisch  zunfichst  auf  emboliscbem  Wege  entstandene 
miliare  Tuberkel  vortäuschen  können.  Die  Ausbreitung  dieser  primären  und 
spezifischen  Entzündungsprozesse  erfolgt  teils  in  der  Kontinuität  der  Gewebe 
(durch  regionäre  Infektion),  teils  durch  die  Lymphspalten  und  Lymphgefitase 
des  interstitiellen  Bindegewebes  (durch  DisseminatioD),  vor  allem  aber  durch 
Aspiration  unvollständig  expektorierter,  aus  den  primären  Herden  stammeo» 
der  infektiöser  Zerfallsmassen  in  noch  gestmde  Teile  der  Lunge.  So  können 
whr  kurze  Zeit  nach  erfolgter  Infektion  in  der  Lunge  neben  zahlreidien 
isolierten,  sich  nach  und  nach  an  der  Peripherie  TergrOsseraden,  im  Innen 
verkäsenden  Knötchen  auch  einzelne,  durch  rasches  peripheres  Wachstan 
oder  durch  Zusammenfliessen  mehrerer  oder  vieler  zusammenliegender  klemeier 
tuberkulöser  Herde  entstandene,  grössere,  käsig  pneumonische  Heide  wahr- 
nehmen, deren  Centrum  sich  in  noch  späterer  Zeit  in  eine  bröcklige,  bisweilen 
schmierige,  eiterige  Masse  umwandelt,  dn  Büd,  welches  weiter  vervollständigt 
wird  durdi  zahlreiche,  in  dem  zwischen  den  grösserm  Herden  befindlidien 
gesunden  oder  OdematOs  infiltrierten  Lungengewebe  eingebettete,  durch  AsiNiar 
tion  oder  Dissemination  entstandene  miliare  broncho-pneumonische  oder  inter- 
stitielle Tnberkelknötchen  (38). 

An  die  Tuberkulose  der  Lungen  schliesst  sich  sekundär  durch  Vermitt- 
lung der  Lymphbahnen  schon  frühzeitig  eine  tuberkulöse  Erkrankung  der 
bronchialen  und  mediastinalen  LymphdrOsen  au,  welche  zu  einer  ganz  er- 
heblichen Vergrösserung  derselben  (tuberkulöse  Hjrperplasie)  führen  kann. 
Nicht  selten  überspringen  wie  beim  Menschen  auch  bei  Tieren  die  mit  dar 
Atmungsluft  in  die  Lunge  gelangenden  Bacillen  die  erste  Station,  bleiben 
dann  aber  in  den  Bronchial-  und  Mediastinaldrflsen  haften  und  wirken  erst 
nabfa  Verkäsung  dieser  eine  sekundäre  Infektion  des  Brustfelles  und  der  Lunge 
und  schliesslich  eine  generalisierte  Tuberkulose.  So  fand  Schwaimair(164) 
unter  781  untersuchten  Rinderiungen  41  s  5  ^'o  mit  primärer  Toberknloee 
der  Lymphdrüsen  behaftet.  Insgesamt^waren  122  Lungen    15,62  ^/e  tuberkulOe. 

BezügUcfa  der  zuletzt  erwähnten  Fälle  (alte  käsige  Herde  in  den  biondualsD 
und  mediastinalen  Lymphdrüsen  ohne,  beziehentlich  mit  jüngerer  Erkrankmig 
der  Lunge)  vertritt,  wie  bereits  Schwaimair  dargelegt  Bang  (6)  die  Auf* 
&ssung,  dass  es  sich  um  plaoentaie  Infektion  handle. 

Von  den  Lungen  und  den  zugehörigen  Lymphdrüsen  kann  sich  der 
tuberkulöse  Prozess  per  continuitatem  et  oontiguitatem  bezw.  auf  dem  Wege 
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dar  Lymphbahnen  auf  den  Hersbeotel  und  eerOsen  Übernig  des  Henene, 
femer  die  Bippen>  und  ZweiehfeUspleiira  und  von  der  leteteren  durch  die 
Lymphgefitoe  des  Zwerchfells  hindurch,  auf  den  serOsen  Überzug  der  Organe 
der  Bauchhöhle  weiter  fortpflanxen. 

Eine  andere  Art  der  Verbreitung  des  tuberiraUJaen  Froaesses  von  der 
Lunge  aus  ist  durch  den  Sekretstrom,  beaw.  durch  den  Zusammenhang 
möglich,  welcher  zwischen  dem  Sohleimhautxohre  der  Respiiationsoigane  und 
dem  der  Verdanungsorgpne  beeteht.  Begünstigend  wirkt  hieib«  noch  der 
Umstand  ein,  dass  von  den  Tieren  die  Auswurfsmassen  zum  grosseren  Teile 
regdmässig  wie  der  abgesohluekt  und  dem  VerdauungskanalezugefOhrt  werden. 
Hieraus  erklärt  sich  auch  die  Thatsache^  dass  bei  den  Tieren  selbst  bei  wenig 
umfangröofaeo  tuberkulösen  Verftndemngen  in  der  Lunge  meist  deutliche 
tuberkulöse  Veränderungen  an  den  MesenterialdrOsen  angetroffen  werden. 

Die  weiteste  und  allgemeinste  Verbreitung  aber  findet  die  Tuberkulose 
im  TierkOrper,  wenn  die  Tnberkelbacillen  an  irgend  einer  SteUe  desselben 
in  die  Blutbahn  gdangen.  Die  Möglichkeit  ist  «rie  beim  Menschen  nament- 
lich durch  das  Übergreifen  eines  Tnberkelherdes  auf  die  Wandung  einer 
grosseren  Vene,  seltener  Arterie  gegeben.  Erfolgt  schliesslich  der  Durch* 
brudi  des  Herdes  in  das  Blutgettss  und  gelangen  die  Bacillen  in  die  Blnt- 
bahn,  so  weiden  sie  in  die  verschiedenen  Kapillargebiete  verschleppt  und 
können  in  einzehien  oder  allen  Organen  des  Körpers  (besonders  Lunge,  Milz, 
Leber,  Euter,  Knochen,  Gehirn  und  BAckenmark)  embolische  tuberkulöse 
Prozesse  in  Form  einer  akuten  miliaren  oder  dironischen  embolisohen  Tuber- 
kulose hervorrufen,  welch  letztere  wieder  zu  den  mannigfachsten  Erankheits- 
bildem  führen  kann,  da  eben  jeder  neuentstandene  Herd  die  Tendenz  besitzt, 
sich  auf  die  eine  oder  andere  Weise  im  KOrper  auszubreiten. 

Über  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  von  Tuberkelbacillen 
im  Blute  tuberkulöser  Tiere  giebt  ein  Versuch  von  Bollinger  (9) 
AufBofalnsB,  welcher  Impfungen  von  Blut  mittel-  bezw.  hochgradig  tuberkuloser 
Binder  auf  Meerschweinchen  vornehmen  Hess.  Von  zehn  Meerschwetncben 
blieben  neun  gesund,  während  eines  sich  nach  sieben  Wochen  stark  tuberkulös 
erwies. 

Ein  ähnliches  Ergebnis  hatte  Hagemann  (06)  zu  verzeichnen,  welcher 
sechs  Meerschweinehen  Blut  perlsfichtiger  Rinder  injizierte.  Ein  Meerschweinchen 
ging  an  Tuberkulose  ein. 

Zu  völlig  negativen  Ergebnissen  gelangte  M'Fadyean  (47),  welcher 
drei  von  einander  abweichende  Versuchsreihen  zur  Losung  der  Frage  von 
der  Häufigkeit  und  von  der  Dauer  der  Anwesenheit  der  Tuberkelbacillen  im 
Blute  tuberkulöser  Tiere  anstellte.  In  der  einen  Versuchsreihe  wurden  fOnf 
Kaninchen  mit  je  6—7  ccm  defibrinierten  Blutes  von  Efihen  mit  ausgebreiteter 
Tuberkulose  intraabdominal  unter  strengstem  Ausschlüsse  aocidenteller  In- 
fektion geimpft^Es  erkrankte  keines  dieser  Tiere  an  Tuberkulose.  In  der 
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Bweiteo  Vereuchsreilie  wurde  eine  sehr  baeilleureicbe  milchige  Auischwemmaiig 
käsig-eitriger  tuberkulöser  Maasen  aus  der  Milz  eines  Pferdes  zu  je  5ocoi  drei 
Pferden  in  die  Drosselvene  gespritzt  und  24,  29  und  4ö  Stunden  später  je 
Bwei  Meerschweinchen  5ccm  detibrinierteu  Blutes  von  je  einem  dieser  Pferde 
in  die  Bauchhöhle  injiciert  Auch  von  diesen  sechs  Versuchstieren  erkrankte 
keines  «n  Tuberkulose,  in  der  dritten  W-rsucbsreihe  endlich  wurden  drei 
Pferden  enorme  Mengen  von  Tuberkelbacillen  in  die  Drosselvene  injiziert, 
die  Tieie  nach  10,  16  und  22  Tagen  getötet,  unter  Beobachtung  aller  Vor- 
sichtsmassregeln Muskelsaft  aus  Brustmuskeln  gepresst  und  zu  3,  4  und  5cciii 
je  zwei  Meerschweinchen  in  die  Bauchhöhle  gespritzt,  worauf  ebenfalls  keine 
Erkrankung  erfolgte.  M'Fadyean  folgert  aus  diesen  Versuchen,  dass  »laü 
Blut  tuberkulöser  Tiere  weder  häufig  noch  lange  Träger  der  Tuberkelbacillea 
im  Kürper  sei. 

2.  Die  Infektion  durch  die  Verdauungsorgane. 

Auf  eineu  anderen  Modus  der  Übertragung  der  Tuberkulose  weisen  die 
Resultate  der  zahlreichen  mit  Milch  tuberkulöser  Tiere,  sowie  mit  verschie- 
denen Krankheitsprodukten  tuberkulöser  Menschen  und  Tiere,  sowie  eudlicb 
mit  Reinkuituren  von  Tuberkelbacillen  (vermischt  mit  Milch  etc.)  angestellten 
FÜtterongST^nuche  hin,  welclie  die  MOgÜchkeit  einer  Infektion  vom  Ver- 
dauungskanal  aus  zweifellos  dargethan  haben. 

Neuerdings  ist  die  Frage  der  Fütterungstuberkulose  durch  die  eng- 
lische Tuberkulose-Kommission  (153)  eingehend  studiert  worden.  D» 
selbe  stellt  in  ihrem  Beridite  ausdrücklich  fest,  dass  durch  von  tul>erkulOseD 
Tieren  stammende  Nahrungsmittel  die  Tuberkulose  auf  gesunde  Tiere  über- 
tnigm  werden  kann.  Der  Prozentsatz  der  bei  experimenteller  V^erabreichung 
solcher  Nahrungsmittel  an  Tuberkulose  erkrankenden  Tiere  sei  je  nach  der 
Speeles  verschieden.  Sowohl  Karnivoren  als  auch  Herbivoren,  in  besondeis 
hohem  Masse  die  Schweine,  seien  für  diese  Übertragung  empfängUch. 

Bezüglich  der  Kälber  ist  es  Bangs  (6)  Verdienst,  die  Aufmerksamkeit 
ganz  besonders  darauf  gelenkt  zu  haben,  welch  grosse  Gefahr  für  diese  Tiere 
an  die  Milchfütterang  geknüpft  ist.  Obgleich  nach  Bangs  Erfahrung  die 
Mildk  der  Mehrzahl  der  tuberkulösen  Tiere  glücklicherweise  nicht  gefährlidi 
itt|  wird  es  doch  unter  einer  grösseren  Menge  tuberkulöser  Tiere  immer 
einige  gebeD»  welche  entweder  tuberkulöse  Euter  haben  oder  so  hochgradig 
von  der  Taberkoloee  efgriffen  sind,  dass  ihre  Milch  auch  ohne  sichtbare 
Euterkrankh^t  infektiös  ist.  Es  liegt  daher  in  vielen  infizierten  Rinderbe- 
ständen die  Möglichkeit  vor,  dass  die  Kälber  (natürlich  auch  .die  Schweine. 
Pferde  und  andere  Tiere,  sofern  sie  mit  Kuhmikih  gefüttert  werdeo)  durch 
die  rohe  Milch  angesteckt  werden. 

Die  Fiflg^,  ob  Tuberkelbacillen  in  der  Milch  solcher  tuber 
kulöser  Ktthe  vorkommen,  welche  nicht  nachweisbar  am  Euter 
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erkrankt  sind,  ist  unter  anderen  (vergleiclie  die  Zusamraenstellunfi;  im 
II.  Jahrgang  S.  204)  auch  von  Smith  und  Schröder  (171)  experimentell 
geprüft  werden,  indem  sie  von  sechs,  diesen  Voraussetzungen  entsprechenden 
Kühen  die  Milch  auf  Tuberkelbacillen  untersuchten  und  Meerschweinchen 
1 — 7  ccra  davon  in  die  Bauchhöhle  injizierten.  In  einem  Falle  erkrankten 
von  zehn  Meerschweinchen  aciit,  in  einem  anderen  Falle  von  sechs  Meer- 
schweinchen eins;  in  beiden  Fällen  gab  auch,  der  mikroskopische  Befund  ein 
positives  Resultat 

Auch  Hang  (4)  hat  die  Virulenz  der  Milch  hochgradig  tuberkulöser, 
aber  nicht  euterkranker  Kühe  experimentell  durch  intraperitoneale  Impfungen 
von  Meerschweinchen  und  Kaninchen  geprüft  und  dieselbe  in  neun  FäUen 
von  63  (d.  h.  14  "  o)  virulent  gefunden. 

Es  sei  an  dieser  Stelle  noch  kurz  einer  neuen  U n  t crs n  ch n  n gs- 
methodc  tuberkulöser  Milch  auf  Tuberkelbacillen  gedacht,  welche 
Ilkewitsch  (82)  bekannt  giebt.  likewitsch  untersucht  Milch  tuberkulöser 
Kühe  in  folgender  Weise : 

20  ccm  werden  mit  CitroneDsäure  versetzt,  wodurch  das  Kasein  gefällt  wird.  Nach  Abfil- 
trieren  des  Serums  wird  d«r  Bflckstsnd  in  Waassr  galOat,  weldies  mit  pliosphorsaurem  Natron 
geaittigt  ist»  dsnnf  mit  JLihsr  bshandslt  nnd  in  ein  bratss  Sefaildien  gsgsMsa.  Nsdidsm 
das  gelöste  Fett  sich  abgesetzt  hnt  und  abgegossen  ist,  wird  der  zurückgebliebenen  eiweiss- 
nnd  kaseinbaltigen  Flüssigkeit  Essigsäure  zugefügt,  bis  die  ersten  Anzeichen  einer  beginnenden 
Gerinnung  eintreten.  Dann  wird  die  Flüssigkeit  in  eine  Centrifuge  gebracht  und  '',4  stunden 
lang  cantrifogtsrt  und  swar  in  eliiem  kapfemm  Röhrehen,  in  das  nachhsr  sios  Metallkogsl 
Wa  auf  8  mm  vom  Boden  hinoingesenkt  wird.  Die  Ober  der  Kugel  gelegene  Flüssigkeit  wird 
abgegossen  und  der  Rückstand  auf  ObjektfarSgar  gebracht»  nach  der  Ziehlscbsn  Mathoda 
gefärbt  und  auf  Bacillen  untersucht. 

Dass  die  Verbreitung  der  Tuberkulose  unter  dem  Jungvieh  durch  den 
Venlauungskanal  in  der  That  kein  .seltenes  Ereignis  ist,  erhellt  uns  den  in 
Dänemark  ^^eniachten  Erfahrungen  über  den  Silz  der  tuberkulösen  Affektionen 
bei  KiUbeni,  welche  nach  der  Schlachtung  tuberkulös  befunden  wurden. 

So  teilt  Hang  (G)  mit,  da.ss  er  unter  3;")  Sektionen  solcher  Kälber 
24  Mal  evidente  Fütterungstul)erkulose  (d.  h.  alleinige  oder  wenigstens  älteste 
Tuberkulose  in  den  retropharyngealen  oder  mesenterialen  Lymphdrüsen,  bis- 
weilen auch  in  der  Darmwand)  gefunden  habe.  Da  aber  diese  Kälber  über- 
wiegend mit  iMilch  gefüttert  sind,  so  ist  man  nach  Ba ng  zweifellos  berechtigt, 
dieses  Naln*un<:sinittel  als  (Quelle  der  Infektion  anzusehen.  Auch  die  ausser- 
ordentlich günstigen  Erfolge,  welche  Hang  mit  der  Bekämpfung  der  Tuber- 
kulose unter  dem  Jungvieh  in  Dänemark  durch  ausschliessliche  Verabreichung 
gekochter  oder  genügend  hoch  (85  ^  C.)  pasteurisierter  Milch  an  «liese  Tiere 
vom  zweiten  Lebenstage  ab  erzielt  hat,  sprechen  überzeugend  für  die  Kichtig- 
keit  der  Auffassung  dieses  Autors. 

Auch  bei  den  Schweinen,  welche  ja  zum  grossen  Teile  mit  abge- 
rahmter Milch,  Molke  und  Buttermilch  gefüttert  werden,  spielt  die  Fütteruugs- 
tuberkulose  eine  hervorragende  liolle,  und  mit  Kecbt  suchen  Oater tag  (141), 
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Bang  (6)  und  andere  den  Grund  für  die  auffallende  Zunahme  der  Taber« 
kulose  unter  den  Schweinen  in  der  Zunahme  der  Genossenschaftsmolkereien, 
deren  tuberkelbacUlenhaltige  Rückstände  ganz  allgemein  ohne  weitere  Zu- 
bfreitung  als  Schweinefutter  Verwendung  tinden.  Die  hohe  Bedeutung  dieser 
Infektionsquelle  illustriert  treffend  die  Beobachtung  auf  dem  Schlachthofe  in 
Danzig,  daf»  von  45000  daselbst  geschlachteten  Schweinen  11  *'/o,  von  den 
aus  einzelnen  Molkereien  stammenden  Schweinen  60—10^lo  tuberkulös  befunden 
wurden  il41). 

Nach  Baug  (6)  wird  auch  bei  Pferden  in  Dänemark  nicht  selten 
evidente  Fütterungstuberkulose  mit  Darmgeschwüren  und  kolossalen  Ablage- 
rungen in  den  Gekrösdrüsen,  bisweilen  auch  in  den  peripharyngealen  Lymph- 
drüsen, sowie  sekundären  Ablagerungen  in  den  Lungen  beobachtet,  was  mit 
dem  ausgedehnten  Gebrauche  der  Milch  als  Mastfutter  für  junge  zum  Vw* 
kaufe  bestimmte  Pferde  zusammenhängen  soll. 

Dass  auch  andere  Tiere  sich  gelegentlich  durch  den  Genuas  der  Milch 
tuberkulöser  Kühe  vom  Darmkanal  aus  infizieren  können»  beweist  eine  Beob- 
achtung von  Rieck  (155). 

Im  Anfange  des  Jalirow  1896  tiiigcn  einigt»  auf  dem  P'nttf>rboden  des  Zwickauer  Vieb- 
hoiea  gebaltoiie  Katzen  an  abzumagern  trotz  guter  Ernährung,  sodass  von  sieben  Katzen  fünf 
getutet  werden  mnaeteo.  Die  Sektion  ergab  bei  elmtlielMii  Taberiniloae  der  MeMuterialdiflaeo, 
bei  einigen  auch  der  ßroncbialdrQsen.  Dit'  Hauptnahrung  hatte  ausser  den  von  ttHMB  gefiuBgenn 
lläusen  in  der  rohen  Milch  beistanden,  welche  reichlich  auf  dem  Viehhofe  gewonnen  wmda. 

Aber  nicht  nur  die  Milch  tuberkulöser  Tiere  kann  Veranlassung  zur 
Entstehung  von  Fütterungstuberkulose  geb«i,  auch  jedes  andere  in  der  einen 
oder  anderen  Weise  mit  Tuberkelbacillen  verunreinigte  Futter  kann  die  gleiche 
Wirkung  entfalten.  In  dieser  Beziehunj?  solioint  iiarh  den  Versuchen  von 
Cad^ac  und  Bournay  (16)  insbesondere  bei  den  iiiudern  die  Verunreinigung 
des  Futters  mit  Kot  der  tuberkulösen  Nachbartiere  von  Bedeutung  zu  sein. 

Cad«''ac  und  Bournay  fütterten  ein  RimJ  vier  Tage  lang  mit  tnberknlSsem  Materiale, 
um  festzustellen,  ob  mit  den  Dannexkrementen  Bacillen  ausgeschieden  werden.  Zu  diesem 
Zwecke  Hessen  sie  vier  Tage  nach  einander  morgens  und  abends  200  g  Fäkalien  sammeln, 
welebe  mit  100  g  Wasser  verrieben  und  doreh  twei  Leinwnndlsppen  filtriert  wurden.  Ven 
der  ao  gewonnenen  Fittsaigkeit  impften  sie  2  ccm  einem  Kaninehrä  in  die  Ohrvene.  Vun  dtn 
16  in  dieser  Weise  geimpften  Kaninchen  gingen  zwei  an  SepticÄmie  und  eines  infolge  Intoxi- 
kation zu  Grunde.  Die  übrigen  V6  sind  an  der  Tuberkulose  erkrankt.  Ausser  durch  dies« 
Tienreraache  wurde  aueh  mittelst  mikroakopiecher  Unterandrang  die  Anweaenheit  der  TobeiM- 
bacillen  in  den  Exkrementen  täglich  festgestellt.  Cad^ac  und  Bournny  halten  es  daher 
für  f^rwin'ien,  dass  die  Fäkalien  tuberkulij^^fr  Rinder  Timlente  TnberkelcaciUen  emtbaltan  und 
durch  diese  die  Tuberkulose  verbreiten  köiiueu. 

Nachdem  es  bereits  früher  von  Bollin gcr,  Roloff,  Orth  und  Raum- 
garten als  wahrscheinlich  hingestellt  war,  dass  der  Eintritt  des  tul)erkulö8en 
\'irus  sclion  durch  die  Mund-  und  Rachenschleinihaut  erfolgen  könne,  hat 
diese  Annahme  neuerdings  durch  die  exakten  Untersuchungen  Cadcncs  (15^ 
über  die  Durchlässigkeit  der  Schleimhaut  des  Verdauuogskanals  für  Tuberkel- 
bacillen ihre  volle  Bestätiguug  gefuuden. 
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Um  zunächst  die  Krnpf&nglichkeit  der  Versuchstiere  fflr  FOtterangstuberkulose  zu  prüfen, 
verabreichte  CaUeac  15  Meerschweinchen  je  4,0g  tuberkulüeen  Materials  aus  der  Lunge  des 
Rindm,  14  «ndereo  je  8,0  g,  12  andeien  je  l»0  g  tnbetkatOeer  Lange  Ten  HeerMbweinehen; 
eile  diese  Verauchsticre  wurden  tuberkuIOs.  13  weitere  Meerschweinchen  erhielten  dagegen 
nur  0,3  bis  0,4  n  von  der  Milz  eines  tuberkulösen  Meerschweinchens;  drei  von  diesen  Tieren 
erkraukten  an  Tuberkulose,  zehn  blieben  verscboot.  Vier  Meerschwemcbeo,  welche  nur  je 
einen  Taberkel  tau  der  Lange  einee  Heereebwrinehena  per  es  eibielten,  erkrankten  nickt.  Ale 
Ced^ac  weiterbin  nach  vollzogener  Laparotomie  bacilienbaltige  Fllleaigkeit  mit  eorgfSltiger 
Vormeiduna;  einer  Infektion  des  Sticbkannls  in  den  Magt  n  sj)ritzte.  wurden  von  sechs  Ver- 
suchstieren vier  tuberkulös.  Ferner  verursachte  die  Verabreichung  eines  bacillenhaltigen 
Klysma  bei  drei  Kaninchen  Tuberkuloae  des  Rektom. 

Ana  dem  ümstande,  dass  bei  der  Fflttemngstaberkaloee  der  Heersebweindien  die  Lymph* 
drQsen  des  Kopfes  in  der  Regel  stärker  ergriffen  sind  als  die  Mesenterialdrtlseo,  schliesst  der 
Autor,  dass  in  der  Mehr/alil  der  Fälle  die  Eingangspforte  in  der  Maul-  und  Rachenh^ihle 
liege.  Die  Lymphdrfisonanschwellung  am  Kopfe  ist  meist  doppelseitig,  selten  einseitig,  doch 
nind  vielfidi  die  LymphdrQaen  'der  einen  Seite,  wen^eftens  im  Anftmge  stiirker  geaebwellen 
«le  diejenigen  der  anderen  Seite.  Cad^ae  tötete  sechs  Meerschweinchen  sieben  Tage  naeh 
einer  roirhlichen  BarillenverfQttprung  und  verimpfte  sowohl  die  Kopf-  als  auch  die  fiekrßs- 
lymphdrUsen  auf  andere  Meerschweinchen.  Von  diesen  erkrankten  diejenigen,  welche  die 
Kopflymphdrasen  erbielten,  Mher  oder  spJiter  an  Tuberkulose,  während  die  V erimpf ung  der 
MeeeDterialdrOaen  krinen  eincigen  Fall  von  Krkrankong  aar  Felge  katte.  Femerbin  wird  nedi 
ISsetgestellt.  dass  man  bei  inBzierten  Meerschweinchen  schon  vom  dritten  Ti^  ab  in  den 
Lymphdrüsen  des  Kopfes  die  Bacillen  mikroskopisch  nachweisen  kann. 

Diese  Versuche  Cad^acs  bestätigen  auch  die  bereits  durch  die  Ezperi« 
mente  Weseners  (185)  und  anderer  Autoren  nahegelegte  Annahme,  dass  die 
Menge  der  per  os  eingeführten  Bacillen  insofern  von  Einiluss  auf  die  Erkran- 
kung an  Tuberkulose  ist,  als  w  nur  bei  Aufnahme  vieler  Tubeikelbadllen  zu 
umfänglicheren  Erkrankungen  der  Darraschieimhaut,  bei  Auftiahme  weniger 
hingegen  entweder  nur  innerhalb  der  solitttren  Follikel  zur  Bildung  kleiner 
Terkftsender  und  Terkalkender  Knötchen  oder  sum  Überspringen  der  Darm- 
schleimliaut,  sur  Venebleppung  der  fiadllen  naeh  den  Mesenterialdrüsen  und 
zu  einer  primftren  Mensenterialdrüsentuberkulose  kommt,  an  die  sich  erst 
flpAter  eine  embolisehe  Tuberkulose  der  Lunge  und  anderer  Organe  zu  schliessen 
pflegt 

Auch  bei  der  spontanen  Tuberkulose  der  Tiere  kann  das  taberkuIOse 
Viros,  wenn  es  in  entsprechender  Menge  mit  der  Nahrung  aufgenommen  wird, 
ebenso  wie  bei  den  Versuchstieren  bereits  Ton  dem  Lyrophapparate  der  Mund* 
oder  Bachenschleimhaut  resorbiert  werden  und  eine  tuberkulöse  Erkrankung 
der  submaxiUaren  und  retropharyngealen  LymphdrOsen  hervorrufen,  welche 
namentlich  bei  tuberkulösen  Schweinen  als  Skrophulose  der  genannten  DrQsen 
häufig  beobachtet  wird.  Schlund-  und  Magenschleimhaut  bleiben,  da  erster« 
durch  dickes  kutanes  Epithel,  letztere  durch  den  de  bedeckenden  saueren 
Magensaft  hinlänglich  geschützt  ist,  meistens  verschont,  wogegen  die  tuber- 
kulöse Erkrankung  des  Dünn-  und  Dickdarmes  (vielleicht  mit  Ausnahme  des 
Duodenums)  eine  ziemlich  häufige  ist  Die  Infektion  erfolgt  meist  von  den 
Solitärfollikeln,  seltener  von  einzelnen  Follikeln  der  Peyerschen  Plaques  aus. 
Dieselben  schwellen  zu  anfangs  grauen,  gallertigen,  durchschimmernden  KnOt- 
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eben  an,  welche  eelir  bald  yerkieen,  central  erweichen  und  snnficfast  kleine 
randHehe  Geschwüre  bilden,  deren  Grund  und  Ränder  mit  gelblich  kSsigen 
ZerCallBmaBSMi  bedeckt  sind.  Diese  ktanen  durch  Granulation  ausheilen.  In 
der  Mehrzahl  der  FfiUe  greift  aber  die  tuberkulöse  Entsündung  und  der  sich 
hieran  anschliessende  ktoige  geschwürige  Zerfall  weiter  um  sich,  vielfach  dem 
Verlaufe  der  GefSsse  folgend  in  der  Querrichtung  des  Darmes  (sog.  Gürtel- 
geschwüre), oder  führt  durch  Konfluenz  mit  benachbarten  Geschwüren  zur 
Bildung  uuregelmässiger,  oft  sehr  umfänglicher  geschwüriger  Substanarerliiste 
der  Darmschlomhaut  mit  ausgenugten  und  durch  eine  ziemlich  derbe  Infil- 
tration verdickten  Rändern. 

Sehr  selten  trifft  man  anstatt  der  geschwürigen  Form  der  Darmtabe^ 
kulose  die  polypöse  Form,  bei  welcher  zahlreiche  miliare  TuberkeUmOtcheo 
in  halbkugeligen,  ]>olypüsen  Schleimhautwucherungen  bis  zu  Wallnussgri^ 
eingelagert  sind  (38). 

Nach  Johne  und  Frothingham  (89)  kommt  bei  Rindern  auch  noch 
eine  dritte  Form,  eine  infiltrierte  Darmtuberkulose  vor,  welche  jedoch  nach 
^en  bisher  hierüber  vorliegenden  Beobachtungen  zu  den  grOssten  Seltenheitea 
zu  gehören  scheint  (vergl.  S.  640). 

Von  der  Darmschleimhaut  aus  kann  der  tuberkulöse  Ftozess  durch  Dis- 
semination,  seltener  per  contmuitatem,  auf  das  Peritoneum  fibergreifen,  wel- 
ches entsprechend  dem  Sitze  des  Geschwüres  mit  Gruppen  miliarer  und  gros- 
serer Tuberkel  besetzt  zu  sein  pflegt;  oder  er  setzt  sich,  dem  Laufe  der  Lympli* 
gefässe  folgend,  auf  die  Mesenterialdrüsen  fort,  die  jedoch  nicht  selten  mit 
Überspringen  der  Darmschleimhaut  infiziert  werden  können,  oder  es  erfolgt 
von  den  tuberkulösen  Darmgeschwüren  aus  durch  Verschleppung  von  Tuberkel- 
badllen  auf  den  Bahnen  des  Pfortaderkreislauf^  gleichzeitig  eine  tuberkuUiee 
Erkrankung  der  Leber.  Von  den  mesenterialen  Lymphdrüsen  greift  der  tttbe^ 
kulöse  Prozess  auf  das  Bauchfell  sowie  auf  die  von  diesem  umhüllten  Organe 
(Milz,  Leber.  Uterus  etc.)  und  endlich  durch  Hineingelangen  des  tuberkulösen 
Virus  in  die  abdominale  Öffnung  des  Eileiters  auf  die  Schleimhaut  desselben 
sowie  auf  die  des  ganzen  Urogenitalapparates  über,  sofern  eine  solche  Über 
tragung  nicht  schon  durch  direktes  Übergreifen  des  tuberkulösen  Ptozesses 
vom  Peritoneum  aus  auf  die  Wandung  des  Eileiters  und  des  Uterus  veran- 
lasst ist  Weiterhin  findet  sehr  leicht  ein  Überkriechen  des  tuberkulösen  Pro- 
zesses vom  Bauchfell  durch  das  Zwerchfell  hindurch  auf  das  Brustfell  statt, 
begünstigt  durch  den  in  gleicher  Richtung  fliessenden  Lymphstrom.  Vom 
Brustfell  kann  sich  der  tuberkulöse  Prozess  mit  Xisicbtigkeit  auf  die  bron- 
chialen und  mediastinalen  Ljrmphdrüsoi  und  endlidi  noch  auf  die  Lunge  fort- 
setzen, doch  kann  eine  Überschwemmung  der  Lunge  mit  TuberkelbacUlen 
auch  direkt  durch  Vermittelung  der  hinteren  Hohlvene  erfolgen,  wenn  z.  E 
ein  tuberkulöser  Herd  der  Leber  auf  die  Wandung  einer  Lebervene  übergreift, 
bezw.  in  dieselbe  durchbricht  Von  der  Lunge  aus  kann  dann  schliessUch  in 
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der  bereits  gescliilderten  Weise  eine  Überschwemmung  des  grossen  Kreislaufs 
mit  Tuborkelbacilleu  und  damit  eine  akute  oder  chronische  GeneralisMnmg 
des  tuberkuKisen  Frosesses  auf  den  Gesamtorganiamaa  stattfinden  (38). 

8.  Die  Infektion  durch  die  Begattung. 

'Die  Möglichkeit  der  Übertragung*  der  Tuberkulose  durch  den 
Coltus  Yom  männlichen  auf  das  weibliche  Tier  und  umgekehrt 
kann,  wenn  bei  dem  einen  oder  anderen  eine  Urogenitaltnberkulose  vorhanden 
ist«  nach  den  hierüber  Im  Tieren  vorliegenden  Beobachtungen  nicht  bezweifelt 
werden;  doch  wird  dieser  Ansteckungsmodus  immerhin  ein  sehr  seltenes 
Ereignis  bilden. 

Von  besonderem  Interesse  ist  in  dieser  Beziebung  eine  Beobac-btung  von 
A.  Eber  (35),  welcher  bei  einem  im  übrigen  dnrch  Sehlnchtung  vülüg  gesund 
befundenen  ()cb«en  knotige,  tuberkulöse  Veriinderimgen  an  der  Rutenspitze 
feststellte.  Fraglicher  Ochse  war  erst  kurze  Zeit  vor  der  Schlaclitung  wegen 
knotiger  Verdickung  am  Penis  kastriert  worden  und  hatte  l)is  zu  diesem  Zeit- 
punkte das  Deckgeschäft  regelmässig  ausgeführt.  —  Bei  dem  verhältnismässig 
häufigen  Vorkommen  der  Genitaltuberkulose  bei  den  Kühen  (vergl.  S.  641) 
ist  die  Gelegenheit  für  die  Übertragung  der  Tuberkulose  auf  das  begattende 
Vatertier  jedenfalls  oft  genug  gegeben.  Wenn  trotzdem  die  primäre  Tul^er- 
kulose  des  Penis  äusserj^t  selten  gefunden  wird,  so  mag  das  darin  seinen 
(irund  haben,  dass  die  mit  Plattene{)ithel  ausgestattete  X'orhaut  einer  Infektion 
mit  Tuberkelbaeillen,  solange  die  Epithelschieht  intakt  ist,  Widerstand  zu 
leisten  vermag.  Wenn  jedoch  infolge  von  Al)schiirfuiigen  oder  infolge  Er- 
krankung an  Bläschenausschlag,  welclier  gerade  das  die  ( »l>erfläche  des  unteren 
Penisendes  überziehende  Vorhautblatt  befällt  und  zahlreiche  Epitheldefekte 
schafft,  die  Penisobertläche  ihres  natürlichen  Sdiutzes  beraubt  ist,  kann,  wie 
der  beschriebene  Fall  lehrt,  eine  Infektion  leicht  erfolgen.  Dass  umgekehrt 
ein  mit  derartigen  tuberkulösen  Veränderungen  behafteter  Stier  auch  seiner- 
seits wieder  unter  geeigneten  \''erhältnissea  ein  gesundes  Muttertier  iofiziereu 
kann,  dürfte  keinem  Zweifel  unterliegen. 

Die  Möglichkeit  endlich,  dass  durch  den  tuberkulösen  Samen  des  Vater- 
tieres ein  gesundes  Muttertier  tuberkuUto  werden  kann,  hat  Gärtner  (61) 
gelegentlich  seiner  Experimentaluntersuchungen  über  die  Erblichkeit  der 
Tuberkulose  feststellen  können,  indem  er  beobachtete,  dass,  wenn  er  Kaninchen- 
bOcke  durch  Injektion  von  Tuberkelbaeillen  in  die  Testikel  geuitaltuberkuJös 
machte,  eine  Übertragung  der  Krankheit  auf  die  weiblichen  durch  den  Genital- 
traktns  anstände  kam. 

Die  zuerst  von  Bang  und  Schmidt-Mahlheim  angenommene  primäre 
Infektion  Ton  der  ZitsenOffnung  des  Euters  aus  kann  sur  Zeit  als  gentlgend 
«eher  bewiesen  nicht  angesehen  werden  (88). 
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III.  Die  Tuberkulose  bei  den  einzelnen  Tiergattungen. 

a)  Die  Taberkulose  des  Rindes. 

Was  nun  zunäobst  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  Tuber» 
kulose  beim  Rinde  anbetrifft,  so  sind  in  Deutschland  auf  Veraolassui^ 
des  Reichskanzlers  vom  Reichsamt  des  Innern  in  der  Zeit  vom  1.  Oktober 
1888  bis  30.  September  1889  statistische  Erhebungen  über  die  VerbreitoDg 
der  Tuberkulose  (Perlsucht)  des  Rindviehs  im  Deutschen  Reiche  angestellt 
Die  Ezgebnisse  dieser  Erhebungen  hat  Roeckl  (158)  sorgfältig  zusammen- 
gestellt und  eingehend  erläutert  Obwohl  das  Material  kein  Bild  yon  der 
wirklichen  VerbreituDg  der  Tuberkulose  unter  dem  Rtndvieh  im  deutschen 
Reiche  gewährt,  so  haben  die  Ermittelungen  doch  insofern  ihren  Zweck 
erreicht,  als  sie  gezeigt  haben,  dass  die  Tuberkulose  in  allen  Teilen  Deutocb^ 
lands  yerbreitet  ist  Sichere  Anhaltspunkte  dafür,  dass  die  Tuberkulose  in 
einzelnen  Gebieten  besonders  häufig,  in  anderen  dagegen  Tofaältnismttng 
selten  wäre,  haben  sich  nicht  ergeben.  Die  Tuberkulose  findet  sich  bei  beiden 
Geschlechtem,  allen  Altersklassen  und  Rassen,  sowohl  in  Stall-»  Weide-  and 
Wechselwirtschaften,  als  auch  in  grossen  und  kleinen  Betrieben.  Sie  ist  niefat 
allein  in  denjenigen  Gegenden  vorhandoi,  wo  hauptsäolilich  Viehsudit  gßr 
trieben  wird  und  nur  wenig  Einfuhr  von  Vieh  stattfindet,  sondern  auch  in 
solchen,  in  denen  wenig  Vieh  gezfiohtet,  aber  viel  damit  gehandelt  wird.  Sie 
findet  sich  in  Beständen,  wo  ausschliesslicfa  naturgemässes  Futter  verabreidit 
wird,  ebenso  wie  in  solchen,  wo  hauptsächlich  sogenanntes  kttnstlii&bee  IVitttr 
den  Tieren  yerabreicht  wird.  Die  Tuberkulose  ist  am  häufigsten  bei  w«b- 
liehen,  demnächst  bei  den  kastrierten  Tieren  und  am  seltensten  bei  den 
Bullen.  Als  Durchschnittswerte  fOr  eme  grossere  Zahl  von  Sehlachtbänssro 
haben  sich  6,9^/»  der  geschlachteten  Kühe,  8,6*/«  der  Ochsen,  2,6<>/*  der 
Bullen  als  tuberkulös  ergeben.  Die  Tuberkulose  ist  verhältnismässig  selten 
angeboren,  auch  unter  den  Kälbern  und  dem  Jungvieh  nicht  sehr  häufig. 
Sie  beträgt  bei  diesen  kaum  1  *i'o  der  nachgewiesenen  Fälle.  Sie  nimmt  jedoch 
im  geraden  Verhältnisse  zum  Alter  derart  zu,  dass  sich  für  die  AltersstnCi 
von  1 — 8  Jahren  etwa  das  lOfocbe,  von  8—6  Jahren  mehr  als  das  SOficfae 
und  von  über  6  Jahren  mehr  als  das  4(MiBcfae  der  Ziffer  vom  ersten  Lsbeu- 
jabre  eigiebt 

Die  Tuberkulose  pflanzt  sich  anssohliesslidi  durch  Ansteckung  fort  Di» 
Ansteckung  wird  gewöhnlich  vermittelt  dundi  den  Auswart*  ^  Müoh  und 
den  Genitalfluss  tuberkulöser  Tiere. 

Die  Verbrntung  der  Krankheit*  wird  doreh  bestimmte  wirtscfaaftlidie 
Einrichtangen  and  hygienische  Misstände  begünstigt  Sie  ist  am  häufigsten 
in  solchen  Wirtschaften,  wo  ein  lebhafter  Wechsel  im  Viehbestände  statt- 
findet, wo  die  Tiere  zu  bestimmten  Nutzungen,  insbesondere  zur  Eraeqgang 
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▼OD  Mücb,  einseitig  atugenatst  werden  und  lediglich  zur  Verwertung  von 
Abteilen  aus  landwirtBchaftlichen  Gewerben  dienen.  Begünstigend  wirkt  femer 
der  ständige  Aufenthalt  in  unremen,  zu  kleinen  Stallungen.  Alle  diese  Ein- 
flösse schädigen  in  der  Folge  die  körperliche  Konstitution  und  damit  die 
Widerstandsfähigkeit  gegen  äussere  schädliche  Einflüsse  nicht  allein  bei  den- 
jenigen  Tieren,  welche  ihnen  unmittelbar  ausgesetzt  waren,  sondern  auch 
bei  deren  Nachkommenschaft  Nur  insoweit  die  angeborene  oder  erworbene 
Schwäche  der  Widerstandskraft  des  Qesamtkörpeis  oder  einzeber  Organe  die 
Unfäliigkeit  in  sich  einschlieest,  den  eingedrungenen  Ansteckungsstoff  zu  elimi- 
nieren,  kann  von  einer  besonderen  Anlage  zu  der  Krankheit  gesprochen 
werden. 

Eine  sorgfältige  Zusammenstellung  über  das  Vorkommen  der  Tuber- 
kulose unter  den  Schlachtrindern  im  Jahre  1895  hat  Siedamgrotzky  (169) 
auf  Grund  der  Ergebnisse  der  Fleischbeschau  in  denjenigen  Ländern  und 
Städten,  welche  hinlÄnglich  genaue  Tuberkulosezahlen  veröffentlicht  haben, 
hergestellt.  Diese  Zusammenstellung  uinfusst  das  Köuigreich  Bayern,  das 
das  Grossherzogtum  Baden,  die  freie  Stadt  Hamburg,  das  Königreich 
Preussen  (307  Ortschaften)  und  das  Königreich  Sachsen  (29  Orte)  und 
ergiebt,  dass  von  1  120498  Rindern  (excl.  Kälbern)  127  081=11,3 ^'o  tuberkulös 
befunden  worden  sind. 

Eine  andere  Tabelle  Siedani  ^rotzky  s  (169)  veranschaulicht  die  Zu- 
nahme der  Tuberkulose  unter  dem  Rindvieh  in  den  letzten  Jaliren.  Es  wurden 
ermittelt  in  Prozent  der  geschlachteten  Rinder: 
im  Königr.  Bayern:  1877  1,62;  1878  1,64;  1888/89  2,7;  1895  5"/o. 

in  Berlin:  1883,84  2,86;  1885^86  2,10;  1890/91  11,90;  1895  1o,450  o. 
im  Königr.  Sachsen;  1888  4,9;  1889  8,1;  1890  15,7;  1891  17,40;  1892  lö,6ö; 

1893  18.26;  1894  21,5  1895  27,48;  1896  26,72»/o. 

Wenn  auch  zugegeben  werden  muss,  dass  durch  die  zunehmende  Aus- 
geaüiltung  der  Fleischbeschau  und  die  grossere  Aufmerksamkeit  gegenwärtig 
vielfach  Tuberkulose  gefunden  wird,  die  früher  überscheu  wurde,  so  ist 
dennocii  die  Zunahme  der  lläulj<;keit  nicht  wegzuleugnen. 

Von  Interesse  sind  in  dieser  Bezieining  aucli  die  Mitteilungen,  welche 
Hengst  (70i  über  die  Zunahme  der  Tuberkulose  unter  den  auf  dem  Schlacht- 
hofe zu  Leipzig  ni  dem  fünfjährigen  Zeiträume  von  1890 — 1894  geschlachteten 
Rindern  gemacht  hat.  Es  wurden  auf  dem  Leipziger  fSchlachthofe  mit  Tuber- 
kulose behaftet  gefunden  1890  22,32*';o,  18111  26,91°/.),  1892  27,12 »  o,  1893 
28,14°/o  und  1894  29,44 ''  o  der  geschlachteten  Rinder.  Diese  Zunahme  wird 
veranlasst  durch  die  Steigerung  der  Tuberkulosefalle  unter  den  weiblichen 
Rindern;  denn  während  in  den  einzekien  Jahrgängen  die  Tuberkulose  unter 
den  männlichen  Rindern  (Ochsen  und  Bullen)  schwankt,  ist  die  Zunahme  bei 
den  weiblichen  Rindern  deutlich  ausgeprägt.  Von  den  geschlacliteten  weib- 
lichen Kindern  waren  tuberkulös;  1890  25,3ö>,  18dl  29,67<>/o,  1892  a2^>. 
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1898  85,09  <^/o  and  1894  86,61  <>/o.  TVennt  man  bei  der  Zuaammenatellnng  ffir 
das  Jabr  1894  die  Kalben  von  den  Eäben,  so  ergiebt  nch,  dass  88,66 */e  der 
geecblaohteten  Kttbe  mit  Tuberkuloae  behaftet  gewesen  nnd. 

Ava  der  letzten  Übersicht  der  Resultate  des  Betriebes  der  dffentlkhen 
Schlachthäuser  in  Preussen  (1.  Januar  bis  31.  Dezember  1897)  endlieh 
eigiebt  sich,  dass  von  8S7  766  geschlachteten  Rindern  (ezd.  Kilbem)  181 326  = 
16,88*/o  tuberkulös  befunden  wurden,  was  gegen  das  Voijahr  eine  Zunahme 
▼on  1,58 ''/o  bedeutet  In  den  einseinen  Regierangsbedrlron  schwankt  die 
Häufigkeit  der  Rindertuberkulose  swischen  48,16  */§  (Schleswig)  und  1,68^/t 
(Osnabrück)  (48). 

Im  Königreiche  Sachsen  wurden  in  dem  gleichen  Zeitraum  von  98848 
geschlachteten  Rmdem  28656=s29,18*/t  tuberirnlOs  befunden  (42). 

Noch  erheblich  ungünstiger  gestaltet  sich  die  Erkrankungsoffer,  wenn 
wir  die  Ergebnisse  der  Tuberkulinimpfungen  su  Grunde  legen. 

So  fand  Siedamgrotiky  bei  acht  grosseren  und  kleineron  Rinde^ 
bestanden  eines  vorzugsweise  Aufeucht  treibenden  Besitiers  im  Königrsicb 
Sachsen  79,1  ®/o  reagierend,  d.  h.  tuberkulös  oder  der  Tuberkulose  dringend 
verdachtig,  desgleichen  A.  Eber  in  der  näheren  Umgebung  Dresdens  64*/«, 
77*/«,  87,5  <>/o  und  91*/o  resgierende  Tiere  (87  [S.  49]).  Auch  aus  anderen 
Teilen  Deutschlands  lauten  die  Berichte  ungünstig.  So  berichtete  Jakob- 
Luck an  über  fünf  Versuchsreihen  mit  39*/o,  60,5 >,  78*/o,  89,5*/«  und  97*  « 
reagierender  Tiere,  während  im  Königreich  Bayern  von  5402  im  Jahre  1895 
mit  Tuberkulin  geimpften  Rindern  2009»  87,2*/«  und  von  2696  im  Jahre 
1896  geimpften  Rindern  1087  «41 ,9*/«  reagierend  gefunden  wurden  (&  60). 

Eine  sehr  verschiedene  Ausbreitung  scheint  die  Tuberkulose  in  der 
Schweiz  gefunden  zu  haben,  woselbst  Zschokke  bei  seinen  Tuberkulin' 
impf ungen  VerseucbungszilEem  von  30*/«,  87,6*/«,  40*/«,  66*/«  und  99*/«  fest- 
stellen konnte  (87  [S.  60|). 

Am  gründlichsten  von  allen  Ländern  ist  bis  jetzt  wohl  Dänemark  mit 
Hülfe  diagnostischer  Tuberkulinimpfungen  auf  die  Verbreitung  der  Rinder- 
tuberkulose untersucht  worden.  Von  den  daselbst  bis  Mai  1897  in^gessmt 
mit  Tuberkulin  geimpften  158991  Rindern  reagierten  48,966 « 81  */«.  Die 
totale  Verseuchung  der  einzelnen  Provinzen  schwankte  zwischen  16  und  41*.'«. 
Die  vorwiegend  Mitehwirtschaft  betreibenden  Güter  in  der  Umgebung  der 
Städte  zeichneten  sich  auch  hier  durch  die  relativ  höchsten  Verseuchung»- 
zififom  aus.  In  Schweden  wurden  bis  Ende  1896  86992  Rinder  der  Tnbe^ 
kulinprobe  unterworfen  und  15,208=42,2*/«  reagierend  befunden,  währeud 
in  Norwegen  von  30787  geimpften  Rindern  nur  2689=8,4*/«  reagierten 
(37  [S.61]). 

Eine  auffsUend  geringe  Verbreitung  scheint  die  Tuberkulose  in  Sardinien 
gefunden  zu  haben,  denn  Sanfelice  (160)  berichtet,  dass  er  in  vier  Jahren 
bei  27989  in  Osgliari  geschlachteten  Rindern  nur  2  mal  Tuberkukise  festge- 
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stellt  habe;  darunter  befand  sich  ein  Fall  von  primärer  Darmluberkulose. 
Unter  14  783  geschlachteten  Schweinen  kamen  zwei  Fälle  von  Tuberkulo.so 
und  zwar  von  primärer  Lungentuberkulose  vor.  In  Sardinien  ist  also  nicht 
nur  die  Rinder-,  sondern  auch  die  Schweinetuberkulose  sehr  selten. 

xVhnliches  berichtet  Walenko  w  icz  (183)  von  den  westgalizischen  Rindern, 
indem  er  ausdrücklich  feststellt,  dass  unter  vielen  Tausenden  gescldachteter 
Rinder  der  grauen  Rasse  nur  ein  einziges  Mal  Tuberkulose  konstatiert  wurde. 

Auch  unter  den  von  ( )sterreich-lhigarn  nach  dem  Dresdener  Schlacht- 
hofe eingeführten  Rindern  konnte  Edelmann  (41)  eine  erheblicli  n;(>ringere 
Verseuchung  mit  Tuberkulose  (7,9  V»)  feststellen  als  an  dem  einheiniisclicu  Vieh. 
Abgesehen  von  solchen  vereinzelten  Ausnahmen  aber  scheint  die  Tuberkulose 
des  Rindes  über  die  ganze  Erde  verbreitet  zu  sein  und  überall  dort,  wo 
Milchwirtschaft  betrivlien  wird,  eine  ganz  erhebliche  Ausdehnung  gefunden 
zu  haben,  wie  aus  einer  ausführhchen  Abhandlung  von  Leclainciie  (102) 
über  die  Häufigkeit  und  geographische  Verbreitung  der  Tuberkulose  beim 
Rindvieh  hervorgeht:  Lcclainche  nimmt  für  Frankreich  10— 20°,o  des  ge- 
samten Viehstandes  als  tuberkulös  au,  desgleichen  für  Deutschland  20^h.  In 
Grossbritannien  beträgt  die  Zahl  der  Fälle  18,7  °;o  in  Dur  harn,  20,2"/o  in 
Midlothian,  22.8",o  in  Yorkshire,  25",o  in  der  Umgebung  von  London, 
26°/o  in  der  Umgebung  von  Edinburg,  70 — 80'\'o  in  Ayrshire.  Heim  Vieh 
von  Devon,  Aherdeen,  Staffort  und  Montgommery  ist  die  Tuberkulose  selten. 
In  Dänemark  schwankt  die  Häufigkeit  zwischen  30 — 40'',o,  in  Holland 
zwischen  3 — 20"/o.  Für  Italien  besitzt  man  sehr  wenig  Anhaltspunkte.  In 
Mailand  sind  10°,'o  der  Rinder  krank,  in  der  Lombardei  30V.  der  Cam- 
pagna  von  Rom  4"fO.  Die  Verbreitung  der  Tuberkulose  ist  in  der  Schweiz 
eine  sehr  ungleiche.  Sie  ist  selten  im  Kauton  Freiburg,  häufig  in  Genf  und  Zürich. 
In  ßusslaad  ist  die  Krankheit  selten  beim  Landvieh,  wogegen  sie  in  Moskau 
7,2  °/o,  in  einigen  Orten  10 — 90°/o  betragt.  In  Algier  findet  sich  die  Krank- 
heit höchstens  bei  einem  Tiere  auf  10000;  in  Ägypten  sind  in  den  Ställen 
der  Regierung  5*^/o  ergriffen.  In  Japan  soll  sich  die  Krankheit  rasch  aus- 
dehnen. In  New-York  sollen  21  "/o  ergriffen  sein,  in  anderen  Staaten  2  — S'^/o. 
Osgood  fand  dagegen  80 — 90V  befallen.  In  Mexico  beträgt  die  Zahl  der 
Fälle  340/0,  in  Argentinien  0,5  V>  io  Chile  2— 3>,  in  Australien  10— 20o/o. 
Die  bedrohliche  Zunahme  in  der  jüngsten  Vergangenheit  beruht  wesentlich 
auf  der  Erleichterung  des  Verkehrs,  durch  den  die  infizierten  Tiere  nach  allen 
Kichtungen  zerstreut  werden,  und  auf  der  £infuhr  englischer  Zuchttiere. 

Diese  allgemeine  und  sum  Teil  ausserordentlich  vorgeschrittene  Ver- 
breitung der  Tuberkulose  unter  dem  Rindvieh  findet  ihre  Erklärung  einerseits 
in  der  allgemeinen  Einwirkung  der  bereits  bei  Besprechung  der  Infektions- 
wege der  Tuberkulose  erörterten  ursächlichen  Momente,  andererseits 
aber  noch  in  besonderen,  mit  der  Haltung  und  Nutzung  des  Rindviehes  su- 
sammenhängenden  Einflüssen. 
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Eine  eingehende  Würdigunfp  dieser  besonderen,  das  ZustandekomiiMO 
der  Infektion  befördernden  und  den  Verlunf  und  Charakter  der  Infektion 
wesentlicb  mit  bestimmenden  Einflaaee  giebt  Parker  (143)  in  einer  anafOhr- 
liehen  Abhandlung  Ober  die  Bekämpfung  der  Tuberkuloae,  indem  er  auaführt: 

J«dea  Bftkteriaoi  «rfordait  sn  Miiwr  KntwiektliiiiB  mumi  gMigMteo  Bodn  nwl  «o  nA 

der  Tuberkelbacillus,  welcher  überdies  hinsichtlich  dor  genauen  Erfflllung  gewisser  Lebensbe- 
dingiingen  einer  der  an8y>ruclisvollsten  ist.  Da»  blosse  Kinatmen  macht  die  Tiere  noch  nicht 
krank.  Eine  wesentliche  Bedingung  fOr  das  Zostandekommen  der  Infektion  liegt  in  der  Kon- 
■titnlioii  «tos  Indhridnims  nni  «Imm  KoBstüntioii  bestinnt  »  hstum  MaaM  das  Varianf  aod 
das  Charakter  di  r  htfi  ktiun.  Wenn  also  die  Gesundheit  and  die  Konstitution  der  Tiara  ikk 
bessert,  so  wächst  fiamit  auch  ihre  Wjderstand.sfiihigkeit  gegenüber  den  Infektionserregem- 
Wenn  dagegen  dem  allgemeinen  Gesundheitszustände  der  Tiere  keine  Beachtung  geschenkt 
und  im  Oagenteila  dia  Gaaimdheit  und  Konalitiitioii  dar  Tfara  gaaahwtdit  wM,  aai  aa  daicfc 
frühzeitige  und  anhaltende  Verwendung  zur  Zucht  oder  durch  Forcieren  des  MildiartrifW 
und  Melkens  wührt-nii  der  Trilchtigkeit  oder  auch  durch  intensive  Fütterung  bei  ganz  unge- 
nügender Bewegung,  Haltung  im  engen,  warmen  Stall,  in  ungesunder  Umgebung,  so  erscheiot 
aa  gan  aatflriieh.  wann  omui  aeUMiali  TieM  bilt.  dia  garada  in  dar  nA/Ogn  laaditiMi 
aiak  baHndaa»  am  aDa  nü^iehan  Krankhatten  so  bakammaB. 

Auch  Osgood  (180)  macht  ala  Ursachen  der  starken  Verbreitung  der 
Tuberkulose  unter  dem  Rindvieh,  insbesondere  unter  den  MUchktlhen,  an> 
dauernde  Stallhaltung,  Art  4er  Aufstallung,  ungesunde  Stallungen,  Mangel  an 
Bewegung,  verlängerte  Laktation  eto.  verantwortlich.  ^ 

Zur  Erkennung  der  Tuberkulose  am  lebenden  Rinde  findet  M 
Ausschliesriich  die  diagnostische  Tuberkulinimpf  ung  i\nwenduiig  Dieser  Fest- 
atellungsmelhode  gegenüber  kommt  den  übrigen  Uniersuchungsmellioden  nur 
eine  untergeordnete  Rolle  su. 

Über  den  diagnoettschen  Wert  der  Untersuchung  der  äusseren  Lymph- 
knoten beim  Rinde  haben  sich  Godbille  und  Born  ausführlich  geäussert. 

Godbille  (03)  hat  an  dem  grossen  Viehhofe  La  Vilette  b^  den  hier 
sum  Verkaufe  aufgestellten  Rindern  tausende  von  Untersuchungen  mit  nadi* 
folgender  Sektion  angestellt  und  beschreibt  ausführlich  seine  ErCahrongeD 
beteefb  Ermittelung  der  Tuberkulose  durch  Palpieren  der  von  aussen  sugäng- 
liehen  Lymphdrüsen.  Es  kommt  vor  allem  in  Betracht  die  Gruppe  der  obeien 
HalslymphdrOten,  m  welcher  die  submaxillare,  subparotideale  und  retropliaryn- 
geale  Lymphdrüse  gehören.  Erheblich  seltener  erkranken  die  ezploiabka 
Lymphdrüsen  des  Rumpfes.  Godbille  fand  sie  in  fünf  Jahren  nur  in  fünf 
bis  sedis  Fällen  tubeikulta  degeneriert  Es  kommen  in  Betradii:  die  Bug- 
drüsen,  obefffllehlichenNadcenlymphdrüsen,  Achseldrüsen,  dieKnie£altenlympb> 
drüsen,  die  Hungergrubendrüsen  und  retromammären  Lymphdrüaeii. 

Born  (11)  fand  in  zwei  Fällen  bei  Kühen  die  aziUneii  und  pxiaka|Ni- 
laren,  in  zwrien  die  prfikruralen  und  in  einem  Falle  die  submaziUarsiL  Drflnn 
vergrössert,  und  in  allen  vier  Fällen  konnten  im  eitrigen  Inhalte  dersdben 
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die  Koch  sehen  Bacillen  nachgewiesen  werden.  Sonst  waren  bei  diesen  TiereD 
keine  verdächtij^a'ii  ^^yniptome  vorhanden.  Die  Sektion  hat  in  allen  Fällen 
die  Diagnose  bestätigt.  Bezüglich  der  Differentialdiagnose  zwischen  tuber- 
kulösen und  aktinoniykotischen  Knoten  ergaben  sich  folgende  Anhaltspunkte: 
Tuberkulös  erkranken  zumeist  die  der  Brüste  oder  der  Bauchhöhle  benach- 
barten Drüsen.  Um  dieselben  ist  alsdann  das  Bindegewebe  ein  wenig  ver- 
mehrt; die  Bindegewebsmasse  enthält  keine  oder  nur  ganz  kleine,  graurötliche 
Herde.  Die  Aktinomykose  entwickelt  sich  zumeist  am  Kopfe  oder  in  der 
Nähe  desselben.  Die  Knoten  sind  sehr  fest  und  sind  mit  den  Naehhargebilden 
stark  verwaihsen.  Das  vermehrte  Bindegewebe  enthält  zahlreiche  gelbliche 
und  grössere  eitrige  Herde.  Die  mikroskopische  Untersuchung  giebt  in  zweifel- 
haften Fällen  weitere  Aufklärung. 

Winchester  (186)  konstatiert,  dass  durch  physikalische  Untersuchung 
und  klinische  Beobachtung  die  Tuberkolose  im  Anfangsstadium  bei  allen  Arten 
der  Lokalisation  nur  schwer  zu  erkennen  sei;  aber  auch  in  späteren  Stadien» 
wenn  die  Tiere  bereits  offensicbtig  krank  seien,  ergeben  sich  noch  viele  Schwie» 
rigkeiten  für  die  Diagnose.  Nur  Eutertuberkulose  mache  sich  schon  in  einem 
irühen  Stadium  durch  das  Auftreten  derber  Knoten  im  Euter  bemerkbar. 

Doch  auch  ohne  dass  offensichtige  Veränderungen  am  Euter  wahisu* 
nehmen  siod^  gelingt  es  bisweilen,  TnberkelbaciUen  in  der  Milch  der  verdäch- 
tigen lieie  nadutiiweisea  und  damit  die  Diagnose  auf  Tuberkulose  siefaer  su 
stellen. 

Fisch kin  (.55)  gelang  in  einem  Falle  von  Tuberkuloseverdacht  bei  einer 
Kuh  der  Nachweis  der  Tuberkel bacilleu  in  der  Milch  nach  folgender  dem 
Verfahren  zur  Sputunmutersuchung  von  van  Ketel  nachgebildeter  Methode : 
,.In  einen  Kolben  von  lüO  ccm  Inhalt  giesst  man  10  ccm  Wasser,  G  ccm  Acidi 
carbolici  Hquefacti  und  10 — 15  ccm  Milch,  schüttelt  das  Gemisch  recht  stark, 
fügt  noch  Wasser  hinzu  bis  100  ccm,  schüttelt  wieder,  giesst  es  in  einen 
Pokal  und  lässt  abstehen.  (Die  Karbolsäure  mit  dem  Eiweiss  und  Schleim- 
stotTen  bildet  einen  unlöslichen  Niederschlag,  die  Tuberkelbacillen  werden  frei 
und  fallen  zum  Boden  des  Pokals.)  Nach  12 — 24  Stunden  giesst  man  das 
überflüssige  Wasser  ab.  Mit  einer  sterilisierten  Pipette  nimmt  man  etwas 
vom  Bodensatz,  macht  ein  Ausstrichprftparat  auf  dem  Deckglttschen,  trocknet 
es  an  der  Luft,  zieht  es  durch  die  Flamme  einer  Spihtuslampe,  taucht  das 
Deckglas  in  Äther,  Chloroform  oder  Hoffmannstropfen,  um  das  Fett  zu  lösen.'' 
Zur  Beseitigung  der  Körnung  uud  fädigen  Abscbeidung,  welche  bei  Deck* 
^asförbung  ein  getrübtes  Bild  geben,  behandelt  Fisch  kin  die  Deckgläser 
noch  mit  einer  2  ^lo  igen  EssigsäureUJsung,  in  welche  das  Deckglas  ca.  10  Se- 
kunden eingetaucht  wird,  um  dann  aufs  neue  mit  reinem  Wasser  abgespült 
und  getrocknet  zu  werden.  Die  Färbung  wird  alsdann  nach  der  gebräuoh- 
tiefaea  Ziehl-Gabbetscfaen  Methode  yofgencmmeD. 
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Sehr  selten  nur  ist  es  miJgUch,  durch  Nachweis  der  Tuberkelbacillen 
im  Sputum  die  Diagnose  bei  Hindern  zu  stellen,  da  bei  diesen  Tieren  der 
Auswurf  in  der  Regd  sehr  spärlich  ist  und  nach  den  Hustenstössen  regel* 
missig  wieder  abgeschlnckt  wird.  Gelingt  es  z.  B.  mit  Hülfe  eines  einge- 
seteten  Maulgatters,  wie  Haubold  (G8)  beschreibt,  das  Sputum  aufzufangen, 
so  kann  auch  auf  diesem  Wege  einmal  die  Diagnose  sicher  gestellt  werden. 

Mc  Fadycan  (49)  fasst  seine  Erfahrungen  über  die  Diagnose  der  Tuber- 
kulose am  lobenden  Rinde  in  folgender  Weise  zusammen. 

Zwar  ist  aucti  die  Tuberkuliumetbode  zur  Erkennung  tuberkulös  er- 
krankter Rinder  unvollkommen,  aber  sie  ist  doch  das  bei  weitem  wertvollste 
Mittel,  welches  wir  besitzen.  Ohne  Tuberknhti  ist  der  scharfsinnigste  und 
erfahrenste  Praktiker  ausser  stände,  die  Kranklieit  in  ihren  Anfangsstadial 
zu  entdecken,  mit  demselben  kann  er  in  der  Mehrzahl  der  Falle  die  Tiere 
mit  den  kleinsten  Läsioneu  herausfinden.  Wie  gering  der  Wert  der  klinischen 
rntersuchung  ohne  Tuberkulinprobe  ist,  sucht  Mc  Fadyean  dadurch  zu  illu- 
strieren, dass  er  die  Ergebnisse  mitteilt,  welche  er  in  Gemeinschaft  mit  prak- 
tischen Tieiärzten  erzielte,  indem  er  1600  notorisch  mit  der  Tuberkulose  in 
hohem  Prozentsatz  behaftete  Milclikühe  untersuchte.  Nur  viermal  ergaben  sich 
bemerkl)are  Vergrösserungen  oberflächlich  gelegener  Lymphdrüsen.  Nur  sechs 
bis  sieben  Tiere  befanden  sich  in  einem  Zustande  verdächtiger  allgemeiner  Ab- 
magerung. 50  Kühe  hatten  Euterentzündungeu  oder  die  hinterlasseneu  Spuren 
davon,  welche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  als  nicht  tuberkulöse  Veränderungeo 
anzust.*lien  waren.  18  mal  wurde  zur  mikroskopischen  Prüfung  geschritten, 
aller  in  keinem  Falle  ein  positives  Ergebnis  erzielt  trotz  gründliclien  Ver- 
fahrens. Dieser  negative  Befund  bei  1600  Milchkühen  beweist,  dass  die  ge- 
WDlinliche  klinische  Untersuchung  für  die  Entdeckung  der  Tuberkulose  in 
den  Frühstadien  und  bei  verstecktem  öitze  fast  wertlos  ist 

Die  Tuberkulose  des  Rindes  tritt  anatomisch  in  swei  makroskopisch 
auffällig  verschiedenen,  klinisch  aber  schwer  trennbaren  und  häufig  neben 
einander  vorkommenden  Formen  auf,  und  zwar  als  eine  Tuberkulose  der 
serösen  Häute  —  Perlsucht  —  und  als  Tuberkulose  der  Oigane  (besondeis 
der  Lunge)  und  der  Schleimhäute. 

Durch  die  £!ntdeckuDg  des  Tuberkelbacillus  und  den  Nachweis  deosolbea 
in  den  Kninkheitspiodukten  der  Perlsucht  und  der  Organ-  und  SeUeimhaat' 
tuberkulöse  des  Rindes  wurde  die  Identität  der  beiden  Prosesse  unter  sieb 
und  mit  der  Tuberkulose  des  Menschen  endgültig  fsstgeatellt.  Hiemach  lisgt 
kein  ersichtlicher  Grund  mehr  vor,  ja  es  muss  als  unhistoriscfa  beaeicfanet 
werden,  die  Tuberkulose  des  Rindes  geradezu  als  Perlsucht  zu  bezeicfanen, 
ein  Name,  welcher  mit  einer  gewissen  historischen  Berechtiguiig  hOehsteus 
noch  auf  die  Tuberkulose  der  seiOsen  Häute  Anwendung  finden  dail  Wisssn* 
schaftlicber  aber  und  korrekter  ist  es,  für  alle  Prozesse,  ab  detta  Uifaebcr 
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die  Tuberkelbacillen  nachgewiesen  sind,  den  Namen  Tuberkulose  in  Anwen- 
dung zu  bringen  (38). 

Was  nun  das  gegenseitige  Verhältnis  betrifft,  in  dein  die  Tuberkulose 
der  serösen  Häute  und  die  der  Ortrane  auftritt,  so  scheint  es  nach  den  hier- 
über vorliegenden  Zusammenstellungen  von  Göhring,  Adam,  Johne, 
Hertwig,  Lydtin,  Siedaragrotzky  und  Ostertag,  als  ob  die  Tuber- 
kulose des  Rindes  am  häufigsten  in  der  Verbindung  von  Lungen-  und  Serosen- 
tuberkulose.  demnächst  als  Lungentuberkulose,  seltener  als  Serosentuberkulose 
allein  vorkomme  (letztere  nach  ßieck  bei  10,8 ''/o  aller  geschlachteten 
Rinder)  (88). 

Was  nun  zunächst  die  Tuberkulose  der  serösen  Häute,  insbe- 
sondere des  Brust-  und  Bauchfells  anbetrifft,  so  beginnt  der  tuberkulöse  Prozess 
nach  Eber-Johne  (38)  mit  der  Bildung  Kunttchst  submiliarer,  grauer,  durch* 
scheinender,  später  undurchsichtiger,  grauweisser  bis  gelblicher  Knötchen 
Diese  bleiben  selten  isoliert,  sondern  häufen  sich  durch  Aneinanderlegung 
SU  linsen-  bis  erbsengrossen,  zeitweilig  mehr  oder  weniger  massige  Auflage- 
rui^en  (sogenannte  Linsen-  oder  Hirsesucht)  bildenden  Knötchen,  durch 
deren  Verschmelzung  bis  faustgrosse  knotige  Packeto  oder  nu  lir  oder  weniger 
dicke  plattenartige  ^^asson  entstehen  können.  Nur  bei  m»  lir  akutem  Verlaufe 
liegen  die  kleinen  submiliuren  und  miliaren  Knötchen  in  dem  Gewebe  der 
Serosa  subendothelial  eingelagert.  Bei  dem  meist  chronischen  Verlaufe  siud 
sie  in  ein  weiches,  der  Serosa  aufgelagertes,  feinfaseriges  Bindegewebe,  dem 
Produkte  einer  chronischen  produktiven  Entzündung,  eingebettet,  vielfach  an 
diesen  pendulierend.  Bisweilen  erreichen  die  tuberkulösen  Neubildungen  auf 
den  Serösen  ein  Gesamtgewicht  von  30—40  kg  und  darüber.  Die  grösseren 
Knoten  verkäsen  und  verkalken  späterhin  im  Centrum,  welches  dann  ans 
einer  mürtelartigeu  Masse  besteht.  Bei  der  Toberkuloee  des  Brustfelles  sind 
die  vorderen  und  hinteren  Mittelfelldrüsen  nicht  selten  zn  armstarken  Packeten 
veigrOssert,  von  Miliartuberkeln  und  diffusen  käsigen,  meist  mOrtelartig 
verkalkten  Herden  durchsetzt;  ihr  interfollikuläres  Bindegewebe  ist  ganz 
enorm  gewuchert,  derb,  schwartig.  Die  vergiüsserten  Lymphdrüsen  umlassen 
und  komprimieren  nicht  selten  den  Schlund,  wodurch  sie  chronische  Tym- 
panitis  hervorrufen  künnen.  In  geringem  Grade  sind  meist  auch  die  inter- 
kostalen und  stemalen  Lymphdrüsen  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Ausser  Brost*  und  Bauchfell  kann  auch  der  Herzbeutel  Sitz  der  tuber^ 
kulOsen  Erkrankung  sein.  Einen  sehr  schönen  Fall  von  enormer  Herzbeutel- 
tuberkulose beim  Rinde  beschreibt  Kitt  (91). 

Die  Infektion  der  Serösen  findet  nach  Johne  (88)  in  der  Hauptsache 
wohl  durch  direktes  Übergreifen  tuberkulöser  Prozesse  aus  den  von  der  Serosa 
bekleideten  Organen  statt,  möglicherweise  kommt  auch  eine  retrograde  In- 
fektion von  tuberkulösen  Lymphdrüsen  in  Frage  (z.  B.  Brust-  und  Bauchfell- 
tuberkulöse  mit  primärer  Tuberkulose  der  Bronchial-  und  Mediastinaldrüsen). 
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Dass  eine  Infektion  des  Bauchfelles  von  der  Brusthöhle  aus  und  umgekehrt 
durch  die  Lyniplis}>alten  des  Zwerchfelles  hindurch  stutttinden  kann,  steht 
zweifellos  fest.  Selten  scheint  eine  härautogene  Infektion  der  Serösen  vor- 
zukommen. 

Csokor  (31)  sucht  den  Au.sgano;spunkt  vieler  Falle  von  Serosentuber- 
kulose  in  einer  fötalen  Infektion,  da  sie  sich  schon  auf  den  serOseu  Uäuteu 
des  Fötus  als  chronische  Tuberkulose  zeige. 

Nach  Troje  und  Ta n gl  (178)  soll  das  auffallende  anatomische  Bild  der 
Serosentuherkulose  l)eim  Kinde  auf  die  Infektion  mit  abgeschwäcliten  Tuber- 
keibacillen  zurück/ufidiren  sein. 

Auch  Semjuer  (ll»6)  ist  geneigt,  die  Perlsucht  als  besondere  anatomische 
Form  der  Tnherkulose  anzusehen,  die  durch  eine  he.sonden^  Varietät  des 
Tuberkelbacillus  (entstanden  durch  Verschiedenheiten  in  der  Eigenwärme, 
Nahrung  etc.  zwischen  Tier  und  Mensch)  erzeugt  werde. 

Die  Tuberkulose  der  Organe  und  Schleim  liäute  tritt  beim  Rinde 
in  Form  des  kleinen  miliaren  Knötchens  und  in  der  kleinerer  und  grösserer 
gehäufter  Knoten  oiier  käsig  tuberkulöser  Inliltrationen  und  Kavernen  auf. 
Von  den  inneren  Organen  ist  am  häutigsten  die  Lunge  meist  in  N'erbindung 
mit  Brnst-  und  ßauciifell  befallen.  Nächst  der  Lunge  sind  Brotichial-  und 
Mittelfelldrüsen  in  der  Regel  sekundär,  seltener  primär  erkrankt,  ebeus«> 
Bronchial-  untl  Trachealsehleimhaut.  Dann  folgen  LeV)er,  Milz.  Nieren.  Ver- 
dauungskanaL  ( icsclilechtsorgane  (hesondei"s  der  meist  vom  Bauchfell  aus. 
selten  hämatogen  infizierte  Uterus),  die  ( 'entralorgane  des  Nervensystems  uuti 
ihre  Hüllen,  sowie  der  Bewegungsapparat  (vor  allem  Knochen  imd  Gelenke, 
sehr  viel  seltener  Muskulatur)  und  die  äussere  Haut,  wiUirend  eine  tuber- 
kulöse Erkrankung  der  Gefässwiuide  beim  Rinde  zur  Zeit  noclj  nicht  nach- 
gewiesen, aber  al)solut  sicher  anzunehmen  ist. 

In  der  Lunge  tritt  der  tuberkulöse  Prozess  nach  P2b  er- Joh  ne  (3;^! 
am  häutigsten  in  der  Form  der  käsigen  Pneumonie,  selten  als  reine  embo- 
lischc  Miliartuberkulose  auf;  hin  und  wieder  kommt  eine  aus  beiden  zusammen- 
gesetzte Mischform  vor.  Die  akute  eniliolische  Miliartuberkulose  der  Lungen 
ist  gekennzeichnet  durch  das  Vorhandensein  zahlreicher  hirsekorn-  bis  steck- 
iiadelko|)lgrosser,  selten  grösserer,  anfangs  grauweisser,  ein  wenig  durch- 
scheinender, später  verkäsender,  gelbweisser,  ziendich  fester  Knötchen  in 
anscheinend  völlig  normalem,  lufthaltigem,  oder  in  der  Umgebung  leicht  ent- 
zündlich tidematösem  Lungengewebe.  Bei  der  käsigen  Pneumonie  erweist  sich 
die  Lunge  von  einer  Anzahl  teils  dicht  unter  der  Oberllache.  teils  in  der 
Tiefe  liegender,  haselnuss-  bis  faustgrosser  und  noch  grösserer,  uuregeliuässig 
gestalteter  Knoten  von  ziemlich  derber  Kon.-^istenz  durchsetzt.  Diesen>eu 
l»estehen  auf  dem  Durchschnitt  aus  einem  Konglomerat  gelblicher,  bröcklig- 
kiisiger,  bisweilen  auch  schmierig  eitrig  erweichter  oder  im  Gegenwitz  durch 
oft  massige  Kalkeinlagerungen  mörtelartig  gewordener  hirsekorn-  bis  taubenei- 
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grosser  Herde  —  den  verkästen  kleineren  und  grösseren  Lungenläppchen  — , 
welche  sich  teils  im  Zusammenhang  unter  Zurücklassung  einer  bindegewebigen 
Kapsel,  teils  aber,  namentlich  bei  den  kleineren,  haselnussgrossen  Herden 
nur  in  Form  kleiner  Pfropfe  unter  Zurücklassung  eines  mehr  grauweissen 
kavernösen,  bindegewebigen  Fftcherwcrkos  —  den  meist  erheblich  gewucherten 
und  verdickten  interlobulären  Bindegewebszügen  —  entfernen  lassen.  Tracheal- 
und  Bronchialschleimhaut  befinden  sicli  häufig  im  Zustande  des  chronischen 
Katarrhs,  welcher  schon  vor  der  Infektion  vorhanden  oder  gleichzeitig  durch 
dieselbe  entstanden  sein  kann,  und  nicht  selten  auf  das  peribronchiale  und 
das  unmittelbar  damit  zusammenhängende  interstitielle  Gewebe  der  Lunge 
übergreifend,  zu  einer  Wucherung  und  fibrösen  Verdichtung  desselben  (einer 
chronischen  indurierenden  Piunmonie)  führt,  in  der  sieh  grössere  oder  meist 
kleinere,  käsig-tuberkulöse,  oftmals  vollständig  verkalkte  Herde  in  verschieden 
grosser  Zahl  vorfinden  können.  Die  Schleiinliaut  der  grösseren  oder  kleineren 
Bronchien  zeigt  sich  neben  den  erwähnten  katarrhalischen  Veränderungen 
ziemlich  oft  mit  miliaren  Tuberkeln  durchsetzt  oder  mit  mehr  oder  weniger 
umfangreiehen  tuberkulösen  Geschwüren  bedeckt,  die  wohl  seltener  auf  die 
primäre  Infektion  durch  Inhalation  von  Tuberkelbacillen,  als  vielmehr  auf  die 
Infektion  durch  unvollständig  expektorierte  Zerfallsmassen  aus  tuberkulösen 
pneumonipchen  Herden,  oder  danuif  zurückzuführen  sind,  dass  in  der  Um- 
gebung der  Bronchien  ablaufende  tuberkulöse  Prozesse  per  eontinuitatem  oder 
durch  Disseraiuation  bis  zur  Bronchialsclileimhaut  vorgedrungen  sind.  Neben- 
her kommt  es  nicht  selten  zur  Bilduuc;  hasel-  bis  wallnussgrosser,  mit 
zähem  Schleim  angefüllter  Bronchiektasien,  deren  Wandung  durch  eitrige 
geschwürige  oder  tuberkulös  geschwürige  Prozesse  zerstört  werden  kann,  sodass 
letztere  durch  den  auf  das  angrenzende  Lnii^etiLjcwelM'  übergreifenden  Zerfall 
zur  Bildung  mehr  oder  weniger  umfanfTrcidK  r.  nnt  schleimig  eitrigen  Zerfall- 
massen  gefüllter,  bronchiektatischer  KavftiicM  führt.  Dieser  beschriebene 
Proze.'is.  welcher  immer  mit  einer  mei.'^t  g.m/  crlieblicljen  Vergrösserung  und 
umfangreichen  Verkäsung  (tuberkulöse  Hyperplasie)  der  Bronchial-  und  Media- 
stinaldrü.sen  verbunden  ist,  kann  in  einzelnen  Fällen  den  grössten  Teil  eines 
oder  beider  Lungenlappen  befallen,  und  ist  als  primäre,  durch  Inhalation 
entstandene  und  durch  peripheres  Vorwärtsschreiten,  Dissemination  und 
Aspiration  zur  Au.^breitung  und  Vervielfältigung  gelangte  Pneunionia  lobu- 
laris  tuberculosa  cusco.sa  zu  bezeichnen.  Die  Histogenese  dieses  ausserordent- 
lich häufig  in  der  Rindslunge  vorkommenden  Prozesses  ist  folgende: 

Derselbe  tritt  stets  lobulär  auf,  beginnt  entweder  mit  einer  kapillären 
Bronchitis,  welche  die  Folge  der  erwähnten  schädigenden  Ausenverhältuisse 
oder  welclu-  direkt  durch  die  mit  der  Atmungsluft  aufgenommenen  Tuberkel- 
bacillen veranlasst  sein  kann:  oder  aber  er  setzt  solorl  mit  einer  entzünd- 
lichen Infiltration  der  zu  einem  Infundibulum ,  bezw.  zu  einem  primären 
Lungeuläppcheii  gehörigen  Alveolen  ein.    Im  ersteren,  wie  es  scheint» 
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häufigeren  Falle  entsteht  durch  die  katarrhalische  Verschwel!  uug  des  Bron- 
chiallumens  anfänglich  ein  lobuläres  Emphysem  (hell-blassiote  FHibung  de» 
vorspringenden  Lungenläppchens),  dann  eine  Atelektase  (dunkelblaurot,  blut- 
reich, eingesunken)  und  im  weiteren  Verlaufe  ein  Ödem  (blaurot,  duroli- 
scheinend,  gelatinös,  vorspringend)  des  zugehörigen  Lungenläppcheos.  Am 
den  Bronchien  entleert  sich  auf  der  dieselben  Veränderungen  zeigenden 
Schnittfläche  eine  trübe  schleimige  Flüssigkeit  Mikroskopisch  findet  man  in 
den  Alveolen  dieser  ödematösen  Läppchen,  ausser  dem  serösen  Inhalt,  ve^ 
einzelte  Leukocyten  und  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Anzahl  abgestoiaaner» 
ein-  oder  mehrkemigcr,  zum  Teil  gequollener  und  schleimig  degoneriwter 
Alveolarepithelieu,  in  welchen  ganz  vereinzelt  TuberkelbaciUen  eingeadikMwn 
sind,  die  sich  hin  und  wieder  auch  frei  in  den  Alveolen  finden.  Im  weiteren 
Verlauf  treten,  meist  mitten  in  den  ödematösen  liäppchen,  anfangs  mehr 
grauliche,  dann  graugelbe,  später  gelbe,  käsige,  rundliche,  knötdienförmige 
Herde  von  Hirsekomgrösse  auf,  welche  auf  der  Schnittfläche  vorspringen  und 
vielfach  brombeerartige  oder  baumförmige,  dem  centralen  Bioncbus  an» 
hängende  Konglomerate  bilden,  die  sich  nunmehr  ebenfalls  mit  melir  IdtaigeD. 
gelblichen  Massen  angefüllt  finden.  Mikroskopisch  erweisen  sich  die  noch 
grauen  oder  graugelblichen  Knötchen  und  Herde  von  reichlichen  Mengen 
epith^der  und  lymphoider  Zellen  gefüllt  Zwischen  diesen  treten  beroite 
einselne  Hiesenzellen  auf,  iu  welchen  sieh  fast  immer  TuberkelbainUen,  oft 
sogar  in  eiheblichen  Mengen,  vorfinden,  die  übrigens  in  zunehmender  Menge 
auch  swiseben  den  Zellen  zerstreut  liegen  können.  In  einzelnen  FaUen  ist 
ihre  Anzahl  indes  so  gering,  dass  der  mikroskopische  Nachweis  nicht  gelingt 
TnAz  der  reichlichen  zelligen  Infiltration  lasst  sich  jetzt  die  Abgrenzung  der 
einzelnen  Alveolen  (namentlich  bei  Essigsäurezusatz)  noch  deutlich  erkennen 
und  dadurch  der  Ursprung  dieser,  makroskopisch  den  miliaren  embdiadien 
Tuberkeln  oftmals  zum  Verwechseln  ähnlichen  Knötchen  aus  kleineu  broncbih 
poeanumischen  Herden  sicher  feststellen.  In  den  bereits  gelblichen,  verkflsteo 
Knötchen  beginnt  hingegen  vom  Centrum  aus  bereits  der  schon  beadiriebene 
Zerfall  des  in  den  Alveolen  eingelagerten  zelligen  Exsudates  zu  einer  fein- 
körnigen, kernkwoi  oder  nur  Kemreste  enthaltenden  Masse  (käsige  Koagulatkn» 
nekroee),  in  welcher  die  Riesenzellen  nur  noch  als  unbestimmt  kontoiieKe 
Schollen  erkennbar,  die  Grenzen  der  Alveolen  aber  allmählich  im  Verschwinden 
sind,  da  auch  schliesshch  die  Wandungen  der  Alveolen  und  das  interalveoltae 
Gewebe  der  Verkftsong  verfallen.  In  der  Peripherie  hingegen  breitet  sich 
die  zellige  tnberknlOse  Infiltration  mit  Bildung  reichlicher  Biesensellen  per 
Gootinuitatmn  immer  welter  aus,  immer  mehr  der  angrenzenden  Alvwden  m 
ihren  Bereich  ziehend.  Während  infolge  dieses  Fortsehreitens  die  makro- 
skopisch sichtbaren,  gruppenweise  zusammensitzenden  kleinen  Knötchen  immer 
grösser  werden  und  schliesslich  miteinander  zu  grösseren,  peripher  immer 
weiter  wachsenden  käsigen  Herden  verschmehen,  und  so  zu  einer  allmählichen 
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Verkäsaog  d€a  ganzen  Lungen] äppcbens  fäbren,  verschwindet  mikroskopisch, 
vom  Centnim  nach  der  Peripherie  voi-wärts  schreitend,  nach  und  nach  die 
Abgrenzung  der  Alveolen  in  dem  tuberkulösen  Verkäsungsprozess  vollstfindig, 
bis  schliesslich  das  ganze  Lungenläppchen  in  die  oben  beschriebene  gdbe, 
kftsige,  mehr  bröcklich>mörtelartige,  oder  mehr  weiche,  sehmierige  Masse  ver« 
wandelt  ist,  und  höchstens  nur  noch  am  Rande  Andeutungen  einer  alveolttren 
Struktur  in  einer  reichlichen,  kleinzelligen  Infiltration  erkennen  lAsst.  Mit 
der  vom  Centnim  aus  fortschrntenden  Verkäsung  verschwinden  allmählich 
die  Bacillen,  welche  schUesslich  nur  in  der  nicht  vollständig  verkästen  Rand- 
zone, oft  allerdings  erst  nadi  langem  Suchen,  aufzufinden  sind.  In  diesem 
Stadium  sind  auch  die  Bronchien  mit  zelligen,  bezw.  verkästen  Exsudat- 
massen angefüllt.  Ihre  Schleimhaut  ist  geschwellt,  ihr  Epithel  zum  Teil  zer« 
fallen,  ihr  Qewebe  t^weise  mit  Tuberkeln  oder  tuberkulösen  Geschwüren 
durchsetzt,  das  peribronchiale  Gewebe  gewuchert  (Poribronchitis  tuberculosa). 
Nicht  selten  finden  sich  in  letzterem  disseminierte  Tuberkeln  (Peribronchitis 
tuberculosa  nodosa),  welche  durch  Fortschreiten  des  tuberkulösen  Prozesses 
von  der  Schleimhaut  nadi  dem  peribronchialeu  Bindegewebe  hin,  oder  durch 
Infektion  des  letzteren  vom  Lungengewebe  her,  entstanden  sein  können.  Das 
interlobuläre  Bindegewebe  zeigt  schon  in  einem  scAw  frühen  Stadium  der 
k&sig-lobulären  Pneumonie  lebhafte  Wucherung  und  wandelt  sich  allmählich 
zu  breiten,  ziemUch  kemannen,  grauweissen,  speckigen  Bindegewebszügen  um, 
welche  die  einzelnoi  verkästen  Lttppchen  und  Lappen  von  einander  ab- 
grenzen. 

In  ganz  ähnlicher  Weise  gestaltet  eich  die  Histogenese  der  käsigen 
Pneunomie  des  Rindes,  wenn  dieselbe  ohne  vorherige  Kapillarbronchitis  durch 
eine  direkte  Infektion  der  Alveolen  mit  der  Bildung  kleiner  bronchopneu- 
monischer,  später  verkäsender  Knötchen  beginnt,  nur  dass  letztere  hier  in 
anscheinend  gesundem,  luftlmltigem  Lungengewebe  entstanden  sind  und  hier- 
durch  eine  grosse  Ähnlichkeit  mit  embolisclu  n  Miliartuberkeln  fj*  winnen.  Im 
makro-  und  mikroskopischen  Bilde  unterscheidet  sich  eine  derartige  miliare 
tubeiknlOse  Bronehopnonnomie  von  einer  embolischen  Miliartuberkulose  der 
Lunge  aber  dadurch,  duss  bei  letzterer  die  Knötchen  mehr  gleichmässig  ver- 
teilt sind  und  keinerlei  alveoläre  StrukUir  aufweisen.  Im  weiteren  Verlauf 
gestaltet  sich  diese  Form  der  küsigcn  Pneumonie  durch  peripheres  Wachstum 
der  einzelnen  Knötchen  und  \'erschmelzung  derselben  unter  eiiiandor,  wie 
die  oben  beschriebene.  Das  Bild  beider  wird  nun  noch  weiter  dadurch  kom- 
pUziert,  dass  von  den  beschriebeneu  Herden  aus  eine  weitere  Ausbreitung 
des  Prozesses  durch  Dissonnnation  (mit  Bildung  interstitieller,  disseminierter, 
miliarer  Knötchen)  und  Aspiration  (mit  Entwickelung  neuer  miliarer  alveo- 
lärer Herde)  stattfindet,  dass  sich  diese  sekundär  entstandenen  Herde  fortge- 
setzt durch  peripheres  Wachstiun  vergrössem  und  mit  benachbarten  Herden 
konfluieren,  so  dass  als  Endresultat,  wenn  nicht  eine  starke  reaktive  Wuche- 
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rang  des  interlobulären  Bindegewebes  die  einxelnen  yerkttstoii  Loogenlappen 
und  -Läppchen  vom  gesunden  Lungengewebe  abkapselt,  ein  oder  beide  Lungen- 
lappen  va  einem  mehr  oder  weniger  umfangreichen  Teile  dem  taberkuUtoen 
Verkäsuugsprosees  anheim  fallen  ktooen.  Überall,  wo  dieee  beeefariebenen 
tuberkulfieen  Proseese  bis  zur  Pleura  pulmonalis  heranreiGhen,  entwidcelt  adi 
eine  Tuberkulose  der  letxteran. 

Die  Tuberkulose  der  Kehlkopf-  und  Trachealschleimhaut  tritt 
ebenso  b&ufig  als  tuberkulöse  Neul^ldung  wie  als  tuberkuldaee  Geschwür  auf. 
Die  knotige  tubeikulfise  Hyperplame  der  Kehlkopfsehleimhaut  stellt  nach 
J.  Schmidt  (163)  einen  relativ  h&ußgen  Befand  an  den  Kehlköpfen  tube^ 
kulfleer  Sohlachtrinder  dar. 

Ihren  Biz  haben  die  mdsten  NeubilduDgen  dieser  Art  am  Bodeo  dss 
Kehlkopfes,  in  dessen  Mitteliinie,  direkt  hinter  dem  ventralen  Winkel  der 
Stimmritse,  an  welcher  Stelle  sich  eine  nemlicfae  Vertiefung  befindet,  deren 
Qrund  bei  oberfl&chUchem  Hinsehen  dem  Auge  des  Beschauers  leicht  ent- 
gehen kann.  Auch  MttUer  (129)  beschreibt  eine  tuberiralOse  Neubildung  vea 
gleicher  Beschaffenheit  und  gleichem  Sitae. 

In  der  Leber  tritt  der  tuberkulöse  Prosess  teils  in  Fonn  nahezu  gleich- 
grosser,  meist  aahlreicher  miliarer  KnOtdien  (akute  miliare  embolische  Taber* 
kuloee),  teils  von  erbeengrossen,  etwas  spärlicheren  Knoten  (namentUeh  bei 
chronisch  embolischer  Tuberkulose)  oder  endlich  in  foust*  bis  kindskopfgroeseii, 
in  ein  mflcbtig  entwickeltes  grauweiases,  speckiges  Bindegewebe  eingelagerten 
Konglomeraten  von  bis  wallnussgrossen  Knoten  auf,  welche  sich  auf  der 
Schnittfliche  gana  ähnlich  wie  eine  kfisige  Pneumonie  verhalten.  Bei  dem 
ausserordentlii^  chronischen  Verlauf  der  Tuberkulose  beim  Rinde  ertthrt  die 
Leber  in  solchen  Fallen  bisweilen  eine  ganz  enorme  Volum>  und  Gewichte- 
zunähme.  So  wog  die  tuberkulös  entartete  Leber  eines  Rindes  in  einem  von 
Streitberg  (176)  mitgeteilten  Falle  64  Pfund. 

In  der  Milz  tritt  die  Tuberkulose  nur  in  Form  der  akuten  (kleine,  hin^ 
konigrosse,  aaf  der  Schnittfläche  vorspringende,  grauweisse,  centralopake  KnOt' 
eben)  oder  chronischen  (spttrlioheie,  gleichgrosse,  verkäste,  erbsen-  Ins  haeel- 
nus^;roBBe  Knötchen)  embolischen  Tuberkulose  aui 

In  den  Nieren  handelt  es  sich  entweder  um  eine  akute,  miliare  (saU- 
reiche  miliare,  graue  oder  grauweisse,  besonders  in  der  Rinde  dicht  sitseode) 
oder  chronische  (spfirlichero,  daher  grössera,  in  der  Marksubstans  meist  VSng- 
liehe,  in  der  Richtong  der  Hamkanälchen  verlaufende  Heide)  embolisdie 
Tuberkulose,  welche  meist  beide  Nieren  betrifft;  oder  um  eine  sekundlre, 
meist  von  den  Geschlechtsorganen  auf  die  Hamwege  und  von  dort  sich  auf 
das  Nierenbecken  fortsetzende  Tuberkulose.  Letztero  Form  befWQt  in  der 
Regel  nur  eine  Niere,  beginnt  an  den  von  kleinen  miliaren  verkästen  Knöt- 
chen durchsetzten  PapUlenspitzen  und  kriecht  dann  längs  der  Hamkanilcfaen 
in  die  Markkegel  fort,  welche  von  käsigen  Knoten  und  Streifen  durohsetit 
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«noheiDen;  im  weiteran  Verlaufe  konftmeteo  letetare  «i  grOiseren  Hwden, 
welche  dnnsb  BUdnog  dissemtmerter  KnOtchea  und  fottsohieitendea  peripheree 
Waiehfltam  derselben  eine  immer  weiter  um  sieb  greifende  Zerstörung  des 
liierengewebes  bervorrufon,  sodass  am  Ende  die  Niere  Ton  zahlreidien,  buch- 
tigen,  mit  kfisigeii  Massen  gefällten  Kavernen  durcbsetst  erscheint. 

In  der  Schleimhaut  des  Darmkanals  tritt  die'TubetkuIoee  in  der 
Kegel  in  der  Form  eines  gescbwürbildenden  Prosesses  auf.  Neuerdings  hat 
Johne  noch  auf  swei  weitere,  bis  dahin  noch  nicht  beschriebene,  jedenftiUs 
sehr  seltene  Formen  der  Darmtuberkulose  beim  Rinde  aufanerksam  gemacht, 
nämlich  erstens  auf  die  polypöse  Form,  bei  welcher  zahlreiebe  miliare  Tubericel- 
knOtchen  in  halbkugeligen,  polypösen  Schleimhautwucherungen  bis  zu  Wall- 
nussgrOsse  eingelagert  sind  (38,  [S.  407]);  dann  gemeinsam  mit  Prothingham 
(89)  auf  eine  infiltrierte  Form,  bei  welcher  die  Darmschleimhaut  gleichmfissig 
verdickt,  in  frischem  Zustande  an  der  Oberfläche  glatt  ohne  makroskopisch 
sichtbare  Verkttsung  und  ohne  Geschwürsbildung  erschien,  nach  Alkohol- 
härtnng  aber  leichte  oberflächliche  Nekrose  zeigte.  Mikroskopisoh  liess  sich 
ausser  oberflächlicher  Verkäsung  der  Sdileimhaut  bei  Abwesenheit  jeder 
KnOtehenbilduug  eine  diffuse  epitheloide  Zelllenwttcfaerung  im  Schldmhaut> 
gewebe  mit  spärlicher  Riesenzellenbildung,  aber  geradezu  massenhafter  Tuberkel- 
bacilleneinlagerung  (meist  in  epitheloide  Zellen  eingeschlossen)  nachweisen. 
Johne  und  Frothingbam  lassen  es  unentschieden,  ob  diese  yon  der  ge- 
wöhnlichen erheblich  abweichende  Form  der  Darmtuberkulose  nicht  möglicher* 
weise  durch  Infektion  per  os  mit  Bacillen  der  Hühnertuberkulose  oder  doch 
durch  solche  Bacillen  der  SäugctiertuberkuJose  hervorgerufen  werde,  welche 
unter  scheinbar  nicht  yon  den  gewöhnlicben  abweichenden  Haltungs-  und 
Bmähruugsverhältnissen  des  Rindes  erhebliche  Differenzen  in  den  morpho* 
logischen  Verhältnissen  und  in  ihrer  infektiösen  und  toxischen  Wirkung  er- 
leiden. 

Auch  ein  von  Rieck  (156)  beschriebener  Fall  von  eigentümlicher  Darm- 

tuberkulöse  beim  Rinde  dürfte  dem  von  Johne  und  Frothingbam  bescbrie> 

benen  anzureihen  sein. 

Riek  sah  bei  thum  mit  Tnberlnilose  der  Lubk«»  Lebw  und  Mesenterialdraien  beluifleteii 
geeoUachtetun  Hinde  einen  akuten  Darmkatarrh.  In  Abstriehprfiparaten  fanden  sich  Tuberkel- 
bacillen,  welche  aber  mehr  bakt«iien-  als  bacillenartig  aussahen.  Dieselben  fanden  sich  auch 
in  der  Schleimbaut  bis  in  die  Submakosa  hinein  und  lagen  zu  Ballen  von  der  GrOsse  eines 
-weissen  Blntkörperehsns  snssrnmengehtoft  KnStehenbUdnng  war  weder  makro-  noch  mikn>> 
akopiseh  Mdinwvisea.  Dieser  Fkll dflifle  dem  von  Johae  und  Frothingksm  beadiriebeiisB 
«Bsnreihen  seiB. 

Verhältnismässig  häufig  wird  beim  Rinde  eine  Tuberkulose  der 
weiblichen  Geschlechtsorgane  gefunden.  Am  häuflgsteu  schdnt  es 
sich  hierbd  um  Tuberkulose  des  Uterus  und  zwar  meist  yerbunden  mit 
Tuberkulose  des  Eileiters  zu  handeln.  Sie  beginnt  mit  einer  katarrhalischen 
Entstlndnng  der  Schleimluiut,  an  welche  sich  entweder  eine  mehr  diffuse, 
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taberkdlOse,  sehr  bald  verkäsende  Infiltration  der  letzteren  anadilieBat,  oder 
es  bflden  sich  in  der  ScUeimhaut  zunächst  massenhafte,  Bnbefnthriial  tmd 
tieferliegende  Knötchen,  welche  schliesBlich  konfluieren  und  ebenfalla  zn  einer 
mehr  oder  weniger  diffusen  Verkäsung  der  Mukosa  fOhien,  oder  tioh  nun 
Teil  in  typische,  tuberkulöse  Schleimhautgeschwflre  umwandeln  kitnnen.  In- 
folge tuberkulOeer  Erkrankung  kann  der  Uterus  ganz  erhebliche  Dimensioiiea 
annehmen. 

Iiungwitz  (III)  hat  acht  Monate  lang  auf  dem  Leipziger  Schlacbthole 
alle  mit  Peritoneal-  und  Allgemeintuberkulose  behafteten  Tiere  auf  Utenit> 
tuberkulöse  untersucht,  weil  er  gefunden  hatte,  dass  sich  die  Tuberkulose 
des  Uterus  meist  an  eine  Abdominal-  und  nur  selten  an  eine  allgemeiD» 
Tuberkulose  anschliesst 

Von  267  Rindern  waren  264  mit  Tuberkulose  des  Bauchfelles  und  von 
diesen  152  (57,9  <*/o)  mit  Tuberkulose  des  Uterus  behaftet.  Ea  lag  also  bei 
mehr  als  der  Hälfte  der  an  Peritonealtuberkulose  leidenden  Rinder  auch 
Uterustuberkulose  vor.  Meist  besteht  dabei  gleichzeitig  Tuberkulose  des  Ei- 
leiters. Da  die  Tuberkulose  des  Uterus  nach  den  Darlegungen  Lungwitt* 
meist  mit  einer  solchen  des  Bauchfelles  verbunden  ist,  ohne  dass  eine  AU* 
gemeintuberkulose  zugegen  ist,  so  muss  die  Tuberkulose  des  Uterus  meist 
nicht  als  embolische,  sondern  als  eine  durch  nachbarliche  Infektion  vom 
Bauchfell  her  entstandene  aufgefasst  werden.  Es  konnte  denn  auch  dabei 
beobachtet  werden,  dass  bei  frischer  Erkrankung  des  Bauchfells  oder  bei  £f- 
griffensein  seiner  vorderen  Partien  die  rtc  rinschleimbaut  frei  von  makrosko- 
pisch erkennbarer  Tuberkulose  war.  Die  Uterustuberkulose  wurde  auch  bei 
Kalben,  d.  h.  solchen  Rindern,  welche  noch  nicht  befruchtet  worden  waren, 
beobachtet. 

AusführUche  klinische  Beobachtungen  über  die  Uterustuberkulose  der 
Rinder  yeröffentUcht  Hess  (72).  In  sämtlichen  von  Hess  beobachteten 
Fällen  von  Uterustuberkulose  fanden  sich  auch  die  Symptome  einer  all- 
gemeinen Tuberkulose  vor,  d.  h.  chronische  Abmagerung,  Dyspnoe,  Husten 
und  Ansdiwellung  der  Kehlgangs-,  Bug-,  Kniefaltcn-  und  Sakraldrüsen.  Das 
in  Bezug  auf  Aussehen  und  Beschaffenheit  sehr  variierende  Scheidensekret  ist 
trüb,  schleimig,  häufig  schleimig-eitrig,  gräulich-eitrig,  gelb,  eitrig-jauchig- 
stinkend und  mit  Blutpunkten  vermischt.  In  einem  Drittel  sämtlicher  Fälle 
war  die  Uterustuberkulose  mit  ein-  oder  beiderseitiger  Eileitertuberkulose 
kombiniert.  Die  nicht  empfindlichen,  etwas  verschiebbaren  Eileiter  bildeten 
fingerdicke,  geschlängelte,  mit  starren  Wandungen  versehene  Stränge.  Durch 
rektale  Untersuchung  eine  Ovarialtuberkulose  festzustellen  gelang  nie.  Der 
Zustand  kann  bei  geschlossenem  Orificium  verwechselt  werden  mit  Trächtig- 
keit,  nicht  spezifischer  Endometritis  chronica  und  Neubildungen  im  Uterus. 

Auch  die  V ulvatu  be rku lose  kommt  nach  Hess  (73)  ebenso  wie  die 
des  Uterus  stets  in  Verbindung  mit  allgemeiner  Tuberkulose  und  &»t  rsgel- 
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mfterig  kombiniert  mit  Utenutaberkuloae  vor.  Fälle  von  Wurf-  vaad.  Scheideu- 
taberiEiüoee  ohne  Mtterkrankung  der  Gebärmutter  beobaehtete  Hess  nur  zwei 
MaL  Die  charakteristischeii  fiiecheinungen  haben  die  grOsste  Ähnliohkeit 
mit  denjenigen  des  Lupus  beim  Menschen  und  bestehen  entweder  im  Vor* 
handensein  von  Knötchen  bexw.  Geschwüren  oder  beiden  zugleich.  In  den 
ersten  Stadien  der  Krankheit  ist  die  Vulva  noch  normal,  sp&ter  wenig  ver- 
grSssert,  nach  einigen  Wochen  OdematOs  geschwollen.  gerOtet  und  asjrmmetrisch. 
Ihre  allgemeine  Decke  ist  verdickt,  derb  und  empfindlich.  In  älteren  Etilen 
werden  die  Wurflefzen  oft  etwas  dick  und  derb.  In  einem  Falle  fanden  sich 
auf  der  Vaginalschleimhaut  zahlreiche  linsengrosse,  brftunliche  Flecken,  welche 
auf  vernarbte  tuberkulöse  Geschwüre  zurückgeführt  werden  konnten.  Hess 
vermutet,  dass  diese  Falle  durch  Kotinfektion  entstehen. 

Die  Tuberkulose  der  Eierstocke  ist  nicht  sehr  häufig.  Zuweilen  sind 
dieselben  in  bis  kopfgrosse,  zahlreiche  käsige  Herde  euthaltende  Tumoreu 
verwandelt. 

Im  Euter  tritt  die  Tuberkulose  iu  primärer  und  sekundärer  Form  auf. 

Nach  Fiorentini  (54)  beginnt  die  sekundäre  Eutertuberkulose  mit 
Vorliebe  in  der  Peripherie  des  Euters  im  interstitiellen  Bindegewebe  und 
f&lli  fast  immer  mit  einer  ausgebreiteten  Tuberkulose  des  Uterus  zusammen. 

Zur  Begründung  des  Vorkommens  primärer  Eutertuberkulose  teilt  Ehr- 
hardt (46)  einen  lehrreichen  Fall  mit 

Ehrhardt  hat  zu  wiederholten  Malen  tuberkulöse  Euterentzündung 
beobachtet,  ohne  dass  es  in  einigen  Fällen  möglich  war,  sonstige  tuberkulöse 
Herde  aubufinden.  Dass  Eutertuberkulose  audi  primär  auftreten  kann,  lehrt 
folgende  Beobachtung:  Bei  einer  gut  genälirten  Kuh  ururde  drei  Monate  vor 
der  Schlachtung  eine  hochgradige  Eutertuberkulose  diagnostiziert  Bei  der 
Sektion  fanden  sich  alte  Herde  im  Euter,  in  der  Lunge  dagegen  eine  akute 
Miliartuberkulose,  die  übrigen  Organe  waren  frei. 

Auch  Lungwitz  (III)  hat  dem  Vorkommen  primärer  Eutertuberkulose 
beim  Kinde  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt  und  ermittelt,  dass  unter 
17  202  in  ca.  IVa  Jahren  untersuchten  geschlacliteten  Rindern  III)  an  Euter- 
tuberkulose litten.  Bei  diesen  Iii)  Rindern  mit  Eutertuborkulose  war  92  Mal 
die  Tuberkulose  im  Kr^  per  eine  generalisierte,  in  den  wenigen  übrigen  Fällen 
war  sie  meist  eine  ausgebreitete  und  nur  in  zwei  Fällen  war  ausser  dem 
Euter  nur  noch  ein  Organ  leinmal  die  Bronchial-,  eiimial  die  Mesenterialdrüse) 
erkrankt.  Das  Euter  war  also  niemals  allein  erkrankt.  Das  Vorkommen 
primärer  Eutertul)erkulose  beim  Rinde  muss  demnach  als  ein  äusserst  seltenes 
bezeichnet  werden.  Einen  einzelnen  Fall  jirimitrer  Eutortuberkulose  beschreibt 
noch  Möbius  (121),  welcher  bei  einer  Kuh,  deren  innere  Organe  frei  von 
Tuberkulose  waren,  das  Euter  aussergewöhnlicli  gross,  schwer  und  derb,  sowie 
durchsetzt  von  tuberkulösen  Herden  bis  WaHuussgrosse  fand. 
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In  der  Regel  beginnt  die  Eatertaberiraloae  mit  einer  ^eichmftwigan 
derben  Schwellung  des  ergriffenen  Teiles  von  siemlidi  gleicbm&sngem  Aqs* 
sehen  «of  der  Scbnittflfiche,  in  welcher  die  gesobwoUeiien  granroteu  Drüsen- 
Iftppoben  von  kleinen  gelblichen  Funkten  und  ebensolchen  verfistelten  Strafto 
durchsogen  sind.  Erst  später  konnnt  es  sur  Bildung  kleinerer  und  grOsserar 
kfisiger  Knoten,  die  sieb  als  disseminierte  Tuberkel  auch  im  interiobulfiren 
Bindegewebe  noch  gesunder  Drüsenl&ppohen  entwickeln  können.  Im  weiteren 
Verlaufe  kann  es  cur  Veikfisung  gauser  Läppchen  kommen,  welche  (kam 
von  stark  gewudtiertem  Bindegewebe  umgeben  sind.  Die  in  der  Umgebung 
der  Cisteme  befindlichen  Herde  führen  nicht  selten  sur  Bildung  disseminierter 
Knötchen  auf  der  Sehleimhaut  derselben,  doch  können  solche  Knötchen  auch 
durdi  eine  direkte  Infektion  mittelst  der  in  dem  käsig-schmierigen  Inhalt  der 
MÜchkanäle  enthaltenen  Tuberkelbacillen  entstehen.  Derartig  erkrankte  Euter 
erreichen  bisweilen  ein  Gewicht  von  20  kg  und  darüber.  Die  supramammfino 
Lymphdrüsen  sind  bei  £utertuberkulose  stets  vergrOssert,  verhftrtet  und 
verkftst 

Weit  seltener  als  die  Tuberkulose  der  weiblichen  Geschlechtsorgane  ist 
die  tuberkulöse  Erkrankung  der  männlichen  Geschlechtsorgane. 

Am  relativ  häufigsten  liandelt  es  sich  hierbei  um  Tuberkulose  der 
Hoden,  welche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  als  sekundäre  Erkrankung  auftn- 
fassen  ist. 

(Iber  einen  Fall  von  primärer  Tuberkulose  des  Hodens  bei  einem  Balleo 
berichtet  Gör  ig  (64).  Derselbe  fand  bei  einem  4  Jahre  alten  Farren  Simmen- 
thaler £Ireuzun^  rlen  linken  Hoden  v<mi  ungcwülmlicher  Grösse  und  tief 
herabhängend.  Nach  der  Schlachtung  envies  sieh  der  Hode  von  stecknadd* 
köpf-  biserbsen-  und  wallmissgrossen,  kflsijreu  Knoten  durchsetzt,  deren  tuber- 
kulöser Charakter  durch  Färbung  und  Impfung  einwandsfrei  dargethan  wurde. 
Die  grösseren  Knoten  fanden  sich  voniehmlich  in  der  Peripherie  des  Hodens, 
während  die  kleineren  und  kleinsten  nahe  dem  Centrum  gelegen  waren.  Id 
den  übrigen  Organen  des  KiH  ix  rs  fanden  sich  keine  KrankheitserscheinuDgen, 
welche  mit  der  besohziebencn  Ilodenveränderung  in  ursächlichen  Zusammen» 
hang  zu  bringen  wären.  Görig  ist  geneigt,  diesen  Fall  für  eine  primflre 
Erkrankung  des  Hodens  anzusprechen  und  entsprechend  den  analogen  Beobacb* 
tungen  beim  Menschen  auf  eine  Infektion  bei  der  Begattung  zurückzuführen 

Einen  ebenfalls  interessanten  Fall  von  Hodentuberkulose  beschreibt 
Schmidt  (162)  bei  i  inom  Bullen,  bei  welchem  ausser  einem  käsigen  Herds 
von  der  Gn')}^se  einer  Erbse  an  der  Basis  des  linken  vorderen  Lungenlafqpenf 
nirgends  tuberkulöse  Veränderungen  gefunden  werden  konnten. 

Noch  seltener  als  die  Tuberkulose  des  Hodens  ist  die  tuberkulöse  Er- 
krankung des  Penis  beim  Rinde.  Einen  solchen  Fall  beschreibt  A.  Eber  (35). 
Eber  hat  am  Penis  «nes  Ochsen  primäre  Tuberkulose  gefunden.  Die  fest- 
gestellten  Veränderungen  waren:  multiple,  chronische,  knotige,  tuberkuIOi» 
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Hyperplasie  der  Sclileimhaut  des  inneren  Vorluuitblattes  im  Bereiche  des 
dorsalen  Teiles  der  Kutrnspitze;  chronische  tuberkulöse  Hyperplasie  des  das 
äussert*  X'oriianthlati  uuihüllendcn,  die  Vorliaut'^cluide  vcr*<tUrken»len  Binde- 
gewebes; chronische  tuberkulöse  Hyperplasie  des  das  Corpus  cavernosuni  penia 
unmittelbar  umgebenden  Bin<lege\vebes  und  der  in  dasselbe  eingelagerten 
Lymphdrüsen  bis  auf  ein  Stück  von  etwa  25  cm  von  der  Kutenspit/.e  nach 
rückwärts,  besonders  an  der  dorsalen  Fläche  der  liute.  In  keinem  anderen 
Teile  des  ganzen  Tierkörpers  fanden  sieh  tidierkuIt>M'  W-randerungen.  Es 
handelte  sich  also  um  eine  primäre  iniektion,  diu  wahrscheinüch  bei  der  Be- 
gattung erfolgte. 

Im  Gehirn  und  Rückenmark  finden  sich  bisweilen  tuberkulr>se  \'er- 
änderungen  in  Form  von  oft  sehr  zahlreichen  hirsekurngrossen  Knötchen  von 
grauer  bis  gelber  Farbe,  sowohl  in  der  Pia  als  in  der  Gehirn-  und  Kiuken- 
markssubstjuiz  selbst  und  an  der  Innenwand  der  Ventrikel  ,akuie  enibolische 
miliare  Tuberkulose).  Viel  seltener  ist  die  chronische  embolische  Tuberkulose 
des  Gehirns,  bei  welcher  es  zur  Bildung  haselnuss-  bis  hidniereigrosser  meist 
solitär  in  der  Gehirnsubstanz  sitzender  käsiger  Knoten  konnnt. 

Jenseji  (7'J)  hat  neun  Fälle  von  (iehirnluberkulose  beim  Rinde  sicher 
konstatiert.  Die  Symptome  waren  fast  inmier  die  gleichen:  Das  Tier  bekonnnt 
einen  unsicheren  Gang,  oft  werden  die  Hinterbeine  gekreuzt  gestellt.  Das 
Tier  sucht  den  Kopf  an  die  \\'and  zu  stützen  oder  hält  denselben  in  schiefer 
Stellung.  Später  treten  die  Symptome  mehr  hervor.  Der  Kopf  wird  fort- 
während schief  oder  nach  der  einen  Seite  gehalten ;  das  Tier  kann  nicht  mehr 
gehen  und  stürzt  nieder,  wenn  es  gezwungen  wird,  sich  zu  bewegen.  Das 
Allgemeinbefinden  ist  anfangs  ganz  gut.  Das  Tier  frisst  und  giebt  sogar 
•Milch  wie  normal;  später  tritt  auch  Allgemeinleiden  hinzu.  Die  Krankheit 
dauert  2— G  Wochen.  Das  Tier  wird  dann  geschlachtet  oder  stirbt.  I^ei  der 
Sektion  fand  .Jensen  gi  wöhnlich  zahlreiche  kleine,  bis  erbsengros.se  Tuberkel 
in  den  ( iehirnliäutcn ;  einmal  wurde  glcicbzeitig  ein  tuberkrd()ser  Knoten  im 
Gehirn  gefunden.  P»ei  einem  Tiere  wurde  nur  Gehirutuberkulose,  dagegen 
keine  Meningitis  tuberculosa  angetroffen. 

Zwei  weitere,  sowohl  klinisch  als  auch  anatomisch  eingehend  untersuchte 
Fälle  von  tuberkulöser  Basilar-Meningitis  teilt  Born  10)  mit.  hi  dem  einen 
Falle  hatte  die  Kuh  zeitweise  Schwindelanlalle  bis  zur  Bewusstlosigkeit, 
verbunden  mit  epilcptiformen  Krämpfen;  bei  warmer  .Mittagszeit  ging  sie 
schief  nach  rechts  oder  rechts  im  Kreise  herum  bis  zum  Niederstürzen. 
Sektionsergebnis:  Massenhaft  frisclie  miliare  Tul>erkel  an  iler  Hirnliasis  und 
an  den  Hirnsehenkeln,  in  spärlicher  Zahl  an  der  Konvexität  und  einige  auch 
in  der  Rindensubstanz  der  Frontalla{)pen.  Im  zweiten  Falle  waren  die  Symp- 
tome:  Scliwindelanfälle  mit  Rückwiirtsbewegung,  tappender  und  unsicherer 
<Tang,  Fehlen  des  PupillarreHexes,  stierer  Blick  und  einige  Mal  epilcptiforme 
Krumpfe.    SektioQsbef und :  Gelbe,  verhärtete  Tuberkel  an  der  Hirnbasis 
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zwisclien  dem  Trigonuni  olfactorium  uikJ  der  Medulla  oblongata,  noch  ältere, 
zum  Teil  verkalkte  Tuberkel  vor  und  liinter  den  Kleinhirnsciienkeln,  rechta 
vom  Suicus  l)a'^ilaris  und  am  rechten  oberen  KleiDhirascbeukel  je  ein  erbsen« 
grosser  Knoten. 

Abweichend  von  den  eben  beschriebenen  Fällen  von  GehirntuberkuloBe, 
bei  denen  die  betroffenen  Tiere  ein  allmfthUcli  sich  entwickelndes  offensichtiges 
Gehirnleiden  zeigten,  verliefen  zwei  von  Hauck  (69)  und  von  Kohl  (98)  mit- 
geteilte Fülle.  Der  von  Hauck  beschriebene  Fall  von  tuberkulöaer  Menin- 
gitis betraf  ein  ca.  2  Jahre  altes  Rind,  welches,  ohne  früher  psychische 
Störungen  gezeigt  zu  haben,  plötzlich  unter  heftigen  Krttinpfen  etc.  erkrankt 
und  deshalb  notgeschlachtet  worden  war.  Bei  der  Sektion  fand  sich  unter 
anderem  eine  sehr  ausgebreitete  tuberkulöse  Basilarmcmmptis  neben  Ter- 
hältnismässig  geringgradigen  tuberkulösen  Veränderungen  in  den  übrigen 
Organen.  Kohl  berichtet,  dass  bei  einer  Kuh,  welche  zwei  Tage  Torber 
normal  geboren  hatte,  plötzlich  Erscheinungen  eines  schweren  Gebimleidens 
auftraten.  Bei  der  Schlachtung  fand  sich  neben  partieller  Tuberkulose  der 
Pleura  und  des  Peritoneums  in  der  Substanz  des  Kleinhirns  linkerseits  ein 
haselnussgrosser,  tuberkulöser^  bis  sur  Oberfläche  reichender,  verkalkter  Herd. 
—  Bei  dem  zwei  Tage  alten,  wegen  allgemeiner  Schwäche  geschlachteten 
Kalbe  fanden  sich  in  sämtlichen  Organen,  besonders  Leber,  Milz,  Nieren, 
Lungen,  Miliartuberkel.  Auffallend  ist,  dass  trotz  fehlender  Uterustuberkulose 
eine  so  hohe  Miliartuberkulose  des  Fötus  sich  hat  bilden  können. 

Auch  eine  Beobachtung  yon  Larsen  (101)  reiht  sich  hier  an,  welcher 
bei  einer  Kuh,  die  keine  ausaergewöhnlichen  Symptome  gezeigt  hatte,  bei  der 
Sektion  miliare  Tuberkel  in  den  Gehirnhäuten  und  einen  grösseren  tabex' 
kulösen  Abscess  im  vierten  Halswirbel  fand,  d«r  sich  in  den  Wirbelkanal 
geöffnet  hatte. 

Einen  interessanten  Fall  von  Tuberkulose  des  Lendenmarks  teilt  Steuding 
(172)  mit  Derselbe  verdient  Erwähnung.  Steuding  fand  bei  einer  mit  bodi- 
gradiger  und  generalisierter  Tuberkulose  behafteten  fCInf jährigen  Kuh  in  der 
Gegend  des  vierten  Lendenwirbels,  mitten  in  der  Subetans  des  der  Lftnge  nach 
durchschnittenen  Lendenmarks  gelegen,  einen  tuberkulösen  Herd  von  8 — ^9  mm 
Dnichniesser.  Derselbe  war  von  gelblicher  Farbe  und  trockener  Beeohaffen- 
heit  und  knirschte  beim  Darübeistreichen  mit  dem  Messer,  was  die  bereits 
eingetretene  Verkalkung  anzeigte.  Ein  weiterer  tubericulöser  Herd  konnte  im 
Rückenmark  nicht  entdeckt  werden.  Wfibrend  des  Lebens  der  betreffenden 
Kuh  war  irgend  welche  motorische  Störung  nicht  beobachtet  worden. 

l>a?-s  auch  bei  der  Miliai tulx  rkuloso  der  richirnbaute  des  Kindes  sich 
der  l^riniaraftVkt  bisweilen  der  P>eül)aclitung  onl/.it'hen  oder  gtinzlich  fehlen 
kann,  beweist  »  iiir  P>L'<il)aclitung  Noaoks  (1.32).  Derselbe  fand  bei  der  Scklion 
eines  Ochsen  Miliartuberkulose  der  Ciebirnliaute,  namentlich  au  der  Gehirn- 
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basis  und  der  Medulla  oblongata,  ohne  einen  primftren  tuberkulösen  Herd 
«utdecken  zu  können.  Das  Tier  war  im  Stalle  plötzlich  unigefallen  und  lag 
auf  der  linken  Seite,  nachdem  es  schon  sechs  Wochen  zuvor  während  der 
Ackerarbeit  zusammengebrochen,  aber  nach  einigen  Minuten  wieder  aafge- 
standen  war. 

Weitere  Beobachtungen  über  Gehirn-  und  Rückenmarkstuberkulose  beim 
Rinde  aus  neuerer  Zeit  liegen  noch  vor  von  Kunke  {W),  Brade  (13), 
Faller(51),  Möbius  und  Schaller  (122),  Maier(114),  LucetdOHi,  Lung- 
witz (112)  u.  a. ;  doch  decken  sich  die  Wahrnehmungen  in  der  Hauptsache 

mit  dem  bereits  Mitgeteilten. 

Die  tuberkulöse  Erkrankung  des  Auges  gehört  beim  Rinde  trotz 
des  überaus  häufigen  Vorkommens  der  'J'ui)crkulose  bei  diesen  Tieren  zu  den 
grössten  Seltenheiten.  Nach  einer  Zusammenstellung  von  Edelmann  (40) 
liegen  bis  zum  Jahre  1893  nur  vier  iUtere  Beobachtungen  von  Matth ieu 
und  zwei  neuere  Beobachtungen  von  Hess  und  Röder  über  Augentuber- 
kulose beim  Rinde  vor.  Diesen  reiht  Edelmann  eine  weitere  Beobachtung 
an.  l)ieselbe  betrilTt  einen  sechs  Jahre  alten  mageren  Landochsen,  welcher 
zur  Schlachtung  kam  und  auf  dem  linken  Auge  erblindet  war.  Die  Sektion 
des  erkrankten  Auges  ergab,  da^s  das  Innere  des  Bulbus,  an  dem  eine 
Teilung  in  einen  vorderen  und  hinteren  Raum  nicht  mehr  zu  erkennen  war, 
von  einer  tuberkulösen  Neubildung  ausgefüllt  wurde.  Diese  Neubildung  war 
von  einer  Membran  umschlossen,  welche  nueh  hinten  zu  fibrös,  hart  und 
mehrere  Millimeter  dick  war  und  sich  allmählich  dünner  werdend  nach  vorn 
zu  ohne  Grenze  verlor.  Hier  reichte  <lie  tuberkulöse  Masse  l)is  an  die  ver- 
dickte Cornea,  von  der  sie  nicht  isoliert  werden  koimte.  In  dem  tuberkulösen 
Neubildungs-  mul  Zerfail.s[ii'o/ess  war  der  vordere  Teil  der  Chorioidea  nebst 
Iris  und  Corpu.s  ciliare  hineingezogen  worden  und  durch  die  Wucherung  der 
tuberkulösen  Neubildung  wurde  sowohl  die  Linse  aus  ihrer  Lage  verdrängt 
als  auch  der  Glaskörper  zum  Schwinden  gebracht  Das  tuberkulöse  Gewebe 
bildete  eine  von  Pigmentstreifen  durchzogene,  sarkomatöse  Masse,  in  der  sich 
mehrere  Kavernen  befanden.  Diese  Kavernen,  von  denen  die  grösste  etwa 
huselnussgross  war,  waren  meist  angefüllt  mit  einem  schleimig  eitrigen  Inhalte 
und  von  derberen  Kapseln  umgeben.  Nur  in  wenigen  kleineren  Kavernen 
befand  sich  ein  teil.s  käsiger,  teils  krümliger,  trockener  Inhalt.  Am  Nervus 
opticus  Hessen  sich  makroskojiisch  keine  N'eränderungeii  nachweisen.  Dagegen 
erwies  .sich  die  linke  hintere  Kieferlymphdrüse  (Glandula  maxillaris  post.  s. 
subparotidea),  welche  die  von  dem  Sehorgan  abflicsseinle  TA'mi>he  durchströmt, 
auf  das  Doppelte  vergrössert  und  mit  zahlreichen  einzelnen  und  kontluicren- 
den  tuberkulösen  Herden  durchsetzt.  Wiewohl  die  mikroskopische  l'nter- 
suchung  der  Zerfallsmassen  auf  Tuljerkelbacillcn  ein  negatives  Resultat  lieferte, 
so  liält  Edelmann  dennoch  mit  Rücksicht  auf  den  erhobenen  Befund  die 
tuberkulöse  Natur  der  Neubildung  für  zweifellos.    Da  bei  dem  Tiere  ausser- 
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dem  eine  hochgradige  Tuberkulose  der  Lunge,  der  Pleura  und  des  Darmes 
zu  konstatieren  war,  so  glaubt  Edelmann  weiterhin  die  Erkrankung  als  eine 
Folge  enibolischer  Verschlei)|)ung  der  Tuberkelbacillen  auffassen  zu  nnissen. 

Dieser  IV^obacbtung  Edelmanns  reiht  Winter  (187)  zwei  weitere  an, 
welche  zwei  an  hochgradiger  generalisierter  Tuberkulose  leidende  Kühe  be- 
treffen. Beide  >hUe  war  das  rechte  Auge  erkrankt.  Im  ersten  Falle  hatte 
der  tuberkulöse  Prozess  das  Innere  des  Augapfels  zerstört.  Aus.serlich  war 
die  Erkrankung  an  einer  Trübung  der  Cornea  ,  verl>unden  mit  tuberkulösen 
Knötchen  am  inneren  Augenwinkel,  sowie  an  tuberkuliisen  Unebenheiten  «1er 
Sclera  zu  erkeinien.  Im  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  eine  typische 
Tuberkulose  der  Iri.s,  welche  sich  durch  Trübung  der  Cornea,  an  der*n 
oberen  Rande  ein  linsengrovser.  geliier  Knoten  durchschinnnerte,  bemerkbar 
machte.  In  beiden  Fällen  wurden  in  Ausstriehju-iiparaten  Tuberkelbacillen 
nachgewie'jfn.  Einen  weiteren  Fall  beschreibt  noch  Fisehoeder  l»i 
einem  vier  Monate  alten  Kalbe,  welches  im  Leben  durch  grosse  Teilnahni-- 
losigkeit,  Schwäche.  Drängen  nach  rechts  aufgefallen  war  und  nach  «itr 
Schlachtung  eine  tuberkulr>so  Erkrankung  von  Auge  und  Gehirn  zeigte.  un<\ 
zwar  eine  tuberkulöse  N(Hi))ildung  von  l^olini.  iigrössc,  welche  am  aussert-n 
Winkel  an  der  Sclera  und  Cornea  begiimt,  alle  drei  Häute  umfas^te  und 
sich  })is  zur  Ivetina  erstreckte.  Aussenlem  fanden  sieh  an  den  unteren 
Schenkeln  des  (iewölbes  vom  Grosshirn  haselnussgrosse,  graugelbe,  hockerige 
Gebilde,  welche  eingesprengte,  gelbweise  Herde  enthielten.  Es  erwiesen 
ausserdem  erkrankt:  Lmige,  Hronchialdrüsen,  Portaldrü.sen,  innere  Darnibeiu- 
und  Kniefaitenlyiiiplidrüsen.  Den  bereits  mitgeteilen  Fällen  schlies.sen  sich 
endlich  noch  zwti  r.eül)achtungen  von  Monat  (123)  und  Volmer  flS2i  ati. 

In  den  Knochen  tritt  der  tuberkulöse  Prozess  in  Form  raretizieix-iKl^r 
Ostitis  und  granulö-ser  (Osteomyelitis  auf,  bei  welcher  sich  in  dem  aus  dein 
Markgewebe  entstan<lenen  und  den  Knochen  durchwuchernden  (Granulation?- 
gewebe  zahh<  i<  lie  miliare,  durch  alhnidiliches  ]teriplif  r(  s  Wachstum  zu  einer 
Verkäsung  d<  vsc!l>cn  führende  KiK'Uchen  iietinden.  P>ei  den  Rindern  gehören 
tuberkulöse  Knocheiierkrankimgen  zu  den  '^»•Item  i-en  Erkrankungsfornit-n.  Am 
relativ  häutigsten  diuiie  noch  die  tulu  rkulose  I'rkiankung  der  \\'irl)el-  und 
Schädelknoclu  n  vorkonnnen.  In  der  Hegel  handelt  es  sich  liierbei  um  ge- 
legentliche Befunde  bei  hochgradig  tnberkulr)sen  Schlachtrindern.  Bisweilen 
treten  al>er  schon  Itei  Leb/t  itm  olTensichtige,  auf  eine  schwere  Knochen- 
erkrankung  hindeutende  Kranklieitserschcinungen  auf;  so  in  einem  Falle  v^n 
Rieck  (154*.  welclier  eineti  seit  längerer  Zeit  am  Aufstehen  behinderten,  iinl 
im  Hinterteile  anästhetischen  Bullen  betraf,  bei  dem  nach  erfolgter  Sclilacli- 
tung  neben  Tuberkulose  der  Lunge,  Leber,  Milz  und  verschiedener  Lymph- 
drüsen eine  tuberkulöse  Entartung  mehrerer  Rückenwirbel  konstatiert  wurde. 

Moussu  (127)  beobachtete  zwei  Fälle  von  Tuberkulo.se  der  Schädelknocben. 
welche  zu  einer  i'eri'oration  der  Schädelwand  geführt  hatten.  Die  ErkraDkuug 
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betraf  in  dem  einen  Falle  das  Stirnbein,  in  dem  anderen  das  Schläfen-  imd 
Scheitelbein.  Auch  Frick  (57)  beschreibt  eine  tuberknlOse  Erkrankong  der 
Schftdelknoohen  bei  einer  Knb^  welche  sich  als  eine  langsam  wachsende  Ge- 
schwulst im  Bereiche  der  linken  Himbasis  darstellte,  und  infolge  Durdibraohs 
nadi  der  Schftdelhöhle  rar  Verdrängung  des  Gehirns  nach  rechts  und  Schwund 
der  ffinierhauptlappen  der  linken  Hemisphäre  geführt  hatte,  ohne  jedoch  er- 
hebliche  nenrOse  Störung  hei  dem  betreffenden  Tiere  verursacht  su  haben. 

Auch  tuberkulöse  Gelenkerkranknugen  werden  beim  Rinde,  wenn 
aneh  nicht  gerade  häufig,  beobachtet  Sie  verlaufen  in  der  Regel  unter  dem 
Bilde  einer  fungOsen  Sjmovitis,  deren  Granulationen  oft  von  sahlreichen 
miliaren  Tuberkeln  durchsetst  sind.  Es  erkranken  mit  Vorliebe  Hüft-  und 
Kniegelenk,  Karpalgelenk  etc.  Ausführliche  Mitteilungen  über  die  Gelenk- 
tuberkulöse  des  Rindes  verdanken  wir  Hess  (74). 

Hess  hat  auch  snerst  auf  die  sehr  häufig  unter  dem  klinisdien  Sammel- 
begriff ««Rheumatismus**  rangierenden  chronischen  tuberkulösen  Sehnen- 
seh eidenentsfin düngen  des  Rindes  hingewiesen,  und  als  die  am  häufigsten 
an  Tuberkulose  erkrankenden  Sehnenscheiden  diejenige  des  Musculus  eztensor 
carpi  radialis  und  die  einen  Fortsatx  der  Gelenkkapsel  des  Hinterknies  dar- 
st^lende,  klinisch  ungemein  wichtige  Scheide  des  Musculus  extensor  digitorum 
pediB  longus  festgesellt  (74,  [S.  41]).  Erkrankt  die  Sehnenscheide  des  Muse, 
ext.  carpi  radialis,  so  nimmt  man  nach  Hess  allgemein  die  Erscheinungen 
einer  heftigen  Tendo-vaginiUs  wahr,  welche  in  der  Ldtteratur  unter  dem  Titel 
„synoviale  Form  des  Knieschwammes'*  beschrieben  ist.  Au  der  vorderen 
Fläche  eines  der  beiden  Vorderkniee  und  auf  wftrts  im  Verlaufe  der  genannten 
Sehnenscheide,  manchmal  in  der  ganzen  Lau«;*  des  Vorarmes  entsteht  rasch 
eine  sehr  heisae,  empfindliche  derbe,  oft  armsdicke  Anschwellung.  Wegen  der 
intensiven  örtlichen  Schinorzen  zeigen  die  Patienten  hochgradige  Lahmheit, 
starke  Trübung  des  AU^eiiK  iiiliefindens,  Abmagerung  und  später  Atrophie 
der  Schultennuskulatur.  Trotz  jeder  Behandkmg  bleibt  der  Zustand  während 
den  nächsten  Wochen  gleich,  nimmt  stetig  zu  oder  macht  häulige  Remissionen 
und  Exacerbationen,  weshalb  <!it  Tiere  gewrthnlich  geschlaclitet  werden.  In 
einem  ebenfalls  von  Hess  mitgeteilten  l'^Ule  (S.  42l  betraf  die  tuberkulöse 
Erkrankung  die  rechts-  und  links.«eitige  Kniescheide  des  langen,  vorderen 
Streckers  des  Fessel-,  Krön-  und  Hull)eines.  Auch  bei  entzündeten  Knio- 
schwämmen,  deren  Ausgangspunkt  der  unter  der  Haut  an  der  vorderen  Flache 
des  Karpalgelenkes  liegende  Hchleimbeutel  war,  und  ferner  bei  den  an  gleicher 
vStelle  vorkommenden,  manchmal  mannskopigrossen  Hygromen  gelang  es 
Hess  und  Guillebeau  (74.  [S.  45j),  bisweilen  den  tuberkulösen  Charakter 
dieser  \'eränderungen  darzuthun. 

Koch  seltener  als  Knochen,  Gelenke  und  Sehnenscheiden  sind  die  Mus- 
keln des  Rindes  Sitz  der  tuberkulösen  Erkrankung.  Von  neueren  Beob- 
acbtungen  über  emboiische  Muskeltuberkulose  beim  Kinde  smd  erwülmenswert 
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drei  Fälle  von  Ras  müssen  (150),  bei  denen  es  sich  um  zahlreiche  erbsen- 
bis  nussgrosse  Knoten  von  trockener,  käsiger  Btscliaffenheit  handelte;  die- 
selben waren  überall  in  der  oberflächlichen  Muskulatur,  zum  Teil  auch  in 
den  tiefer  liegenden  Muskeln  in  grosser  Anzahl  vorhanden.  In  einer  Nach- 
schrift zu  obiger  Veröffentlichung  teilt  C.  O.  Jensen  einen  vierten  Fall  von 
ganz  derselben  Form  von  Muskeltuberkulose  mit.  Auch  eine  Beobachtung 
von  Kesevvitzsch  (90)  sei  hier  erwähnt.  Derselbe  fand  tuberkulö.se  Knoten 
in  zahlreicben  Muskeln,  besonders  in  den  geraden  und  äusseren  schiefen 
Bauclimuskeln,  in  den  Kru|)i>einmi.-^keln  und  im  Biceps  feraoris  bei  einem 
Ochsen  der  »Steppenrai^se.  Die  (irosse  der  Knoten  schwankt  von  der  eines 
Hanfkornes  bis  zu  der  einer  Erbse;  ihre  tuberkulöse  Natur  wurde  durch  bak- 
teriologische Untersuchung  und  Verimpfung  auf  Meerschweinchen  erwiesen. 
Diesen  Beobachtungen  reilicn  sich  weitere  von  Metz  (117),  Hanozet  (67)  u.a.  an. 

Auch  der  Jlerzmuskel  kaim  Sitz  der  tuberkulösen  Erkrankung  sein, 
wie  ein  von  Lungwitz  (109)  mitgeteilter  Fall  beweist. 

Lungwitz  fand  auf  dem  Schlachthofe  zu  Leipzig  bei  einem  ca.  sechs 
Wochen  alten,  mittelmässig  genährten  Kali)e,  welches  wegen  Allgemein- 
tuberkulöse  beanstandet  worden  war,  Tuberkulose  des  Herzmuskels. 

Noch  seltener  als  die  Muskeltuberkulose  ist  die  Tuberkulose  der  äusseren 
Haut.  Einen  solchen  Fall  beschreibt  Bournay  (12).  In  und  unter  der  Haut  des 
Flotzmaules,  der  Ohren,  des  ganzen  Rumpfes,  des  Schwanzes  und  der  Schien- 
beingegend fanden  sich  zahlreiche  eiförmige,  etwa  mandelgrosse  Knoten  von 
knorpelartiger  Konsistenz  und  blaugrauer,  gleichmässig  feinkörniger  Schnitt 
fläche.  Auch  auf  den  Aponeurosen  und  zwischen  den  Muskelbündeln  kamen 
solche  Knoten  vor,  deren  Verimpfung  auf  Meerschweinchen  allgemeine  Tuber- 
kulose veranlasste.  Neben  den  geschilderten  N'eränderungen  kamen  bei  dem 
betreffenden  Tiere  in  der  Lunge  einige  verkäste  und  verkalkte  Herde  vor; 
auch  waren  die  Bronchialdrüsen  vergrössert  und  ebenfalls  verkäst  und  ver- 
kalkt. Auch  Lacaze  (100)  beobachtete  bei  einer  Kuh,  welche  der  Tuberkulose 
verdächtig  war  und  auf  Tuberkulin  mit  einer  Temperatursteigerung  von  2,5°  C. 
reagiert  hatte,  eine  ausgedehnte  Hauttuberkulose,  während  alle  anderen  Or- 
gane, alle  Eingeweide  und  vor  allem  auch  alle  Lymphdrüsen  frei  von  Tuberkel- 
knötchen  waren.  Die  Knoten  der  Haut  traten  besonders  in  der  Haut  und 
dem  Unterhautbindegewelte  am  Rücken,  an  der  Rij)penwand  un<l  den  Schulter- 
gliedmassen auf,  sodass  Lacaze  allein  von  der  Schulter  bis  zum  Metacarpu? 
30  subkutane  Knoten  zählen  konnte;  die  letzteren  erreichtet)  im  allgemeinen 
die  Grösse  einer  Haselnuss.  Dieser  Fall  giebt  uns  einen  Wink,  bei  Tieren, 
welche  typisch  auf  Tul)erkulin  reagiert  haben,  deren  Organe  a))er  keine  tulxT- 
ku lösen  V'eräuderungen  erkennen  lassen,  jedenfalls  die  äussere  Haut  zu  unter- 
suchen. 

Endlich  beschreibt  noch  Winter  (188)  einen  Fall  von  Hauttuberkulose 
bei  einer  Kuh,  bei  welcher  sich  am  hinteren  Rande  des  Unterkiefers,  unter- 
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halb  des  rechten  Ohres,  bei  verdiekter  Haut  mehrere  teile  derbe,  teile  als 
abeeeesartig  sich  auffkhleiide  Herde  in  etwa  doppelter  Anedehnung  eines  Hand- 
tellers isadeD.  Ausserdem  war  hochgradig  generalisierte  Tuberkulose  zu- 
gegen mit  Ergrifiensein  der  MuskellymphdrOsen  und  der  Wirbel. 

Bei  jeder  lokalen  Organtuberkulose  erkranken  die  au  dem  betreffendeo 
Organe  gehörigen  Lymphdrüsen.  Diese  sind  sun&cbst  markig  geschwellt, 
selten  hyperftmisdi,  erscheinen  dann  von  zahlreichen,  im  FoUikelgewebe  ein* 
gebetteten,  grauen,  dnrdiseheinenden,  später  grauweissen«  weiterhin  typisch 
▼etkasenden  Knötchen  durchsetzt,  welche  durch  peripheres  Wachstum  und 
Konfluenz  mit  daneben  liegenden  Knötchen  zur  Bildung  grösserer,  uuiegel- 
mässig  geformter,  käsiger  Herde  fähren.  Die  in  der  Umgebung  derselben 
entstehenden  disseminierten  miliaren  Knötchen  sind  diagnostisch  wichtig. 
Immer  kommt  es  zu  einer  starken  Wucherung  des  interfollikulären  Binde- 
gewebes, infolge  deren  die  betreffenden  Lymphdrüsen  erheblich  an  Grösse  zu- 
nehmen und  durch  Zusammentreten  mit  danobe!iliep:t  ndcii.  in  ^di  icher  Weise 
veränderten  Drüsen  grosse  knollige  Packete  bilden  können  (tuberkulo.'^e  Hyper- 
plasie». Ausser  den  bereits  früher  erwähnten  Lymphdrüsen  der  Lunge,  der 
Leber  und  des  Darmes  können  hauptsächlich  noch  die  Kehlgangslymphdrüsen, 
die  Lym])h(h-üsen  in  der  Parotisgegend,  die  oberen,  mittleren  mid  unteren 
Halslymplidrüsen.  die  Bug-,  Achsel-  und  Ellenbogendrüsen,  die  Leisten-,  Knie- 
talien-  und  Kniekehlenlymf)lidrüscn,  die  äusseren  Daruibemdrüsen  und  die 
Lumbaidrüsen  Sitz  der  tuberkulösen  Erkrankung  sein. 

Bei  allgemeiner  Tuberkulose  des  Rindes  sind  nach  Ostertag  die 
Organe  in  folgendem  X'erhältnis  ergritYt-n;  Lunge  in  100  °/o  der  Fälle,  Pleura 
und  Peritoneum  90  °/o,  Leber  85  ^  o,  Drüsen  in  der  Umgebung  der  Maul- und 
Rachenhoiile  und  des  Darmkanals  G0";'o.  Mi!/  .')<)'  ,  Niere  30°/o,  Knochen  5'/o, 
auf  100  Fälle  allgemeiner  Tuberkulose  bei  Külien  kamen  65  P>krankungen 
des  Uterus,  o— 10  des  Euters  und  5  der  Ovarien.  Nach  Rieck  waren  bei 
430  auf  dem  Leipziger  Scidachtliofc  konstatierten  Fällen  von  generalisierter 
Tuberkulose  beim  Rinde  beteiligt:  Lunge  100°/o,  Leber  83>,  Darmkanal  73>, 
Serösen  57,4  «  o,  Nieren  52,5  °/o,  Fleisch  49,3  >,  Milz  18,6  >,  Euter  17,6  >, 
Knochen  8,8  ";o  der  Fälle  (88J. 

b)  Die  Tuberkulose  des  Pferdes. 

Die  Tuberkulose  des  Pferdes,  welche  früher  vielfach  mit  der  Rotzkrank- 
heit zusannnengeworfen  wurde,  stellt  eiue  verhältnismässig  seltene  Form  der 
Tuberkulose  dar. 

Nacli  dem  statistischen  Veterinär-Sanitätsberichte  über  die  preus- 
sische  Annee  (179—181)  wurde  in  den  Rapportjahren  1894,  1895  und  1896 
insgesamt  nur  je  4-,  4-  und  2  mal  Tuberkulose  unter  den  preussischen  Annee^ 
pferden  festgestellt. 
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Nach  Nocard  (136)  sind  in  den  15  Jahren  von  1882 — 1896  im  ganzen 
ungefähr  100  Fälle  von  Pferdetuberkuloee  veröffentlicht.  Die  Erkrankung  ist 
also  zweifellos  im  allgemeinen  eine  seltene.  HAufiger  scheint  die  Pferde- 
tuberkulose in  Dänemark  vorzukommen,  denn  Bang  konnte  bereitB  im 
Jahre  1890  über  29  selbst  untersuchte  Fälle  berichten  (3). 

Nach  Eber-Johne  (38)  ähnelt  die  Tuberkulose  des  Pferdes  vieUsob 
der  als  Perlsucht  bezeichneten  Form  der  Tuberkulose  des  Kindes  iosofem, 
als  sich  bei  ihr  sowohl  auf  der  Pleura  als  auf  dem  Peritoneum  inklusive  Nets 
wie  bei  dieser  neben  der  Erscheinung  einer  chronischen  Entzündung  grössere 
und  kleinere  rundliche,  knotenförmige,  /uwoilen  gestielte,  bacillenreicfas, 
lympbosarkomähnUche  Neubildungen  vortinden.  Diese  stimmen  nicht  nur 
in  ihrem  Äusseren,  sondern  auch  auf  der  Schinttfläche  vollständig  mit  frischen 
Perlknoten  überein,  unterscheiden  sich  aber,  wie  alle  anderen  tuberkulösen 
Prozesse  des  Pferdes  von  der  Tuberkulose  des  Rindes  in  der  Regel  durch 
den  Maugel  nachfolgender  Verkalkung  oder  die  weit  geringere  Intensität  der 
letzteren  und,  was  wenigstens  die  am  Zwerchfell  sitzenden  Knoten  anbelangt, 
noch  dadurch,  dass  diese  nicht  wie  die  „Perlen"  beim  Rinde  der  Serosa  auf- 
sitzen, sondern  zwischen  den  Muskeln  und  Sehneubündeln  des  Zwerchfelles 
hervorbrechen,  diese  in  ganz  charakteristischer  Weise  ouseinanderdrängen*!. 
Mit  der  Tuberkulose  des  Menschen  teilt  die  Tuberkulose  des  Pferdes  die  auf- 
fälhge  Neigung  zur  centralen  Erweichung,  zu  eiterartigem  Zerfall  und  in  der 
Lunge  zur  Bildung  grösserer  und  kleinerer  Kavernen.  Diese  Neigung  bedingt 
auch  den  leicliten  Einbruch  in  die  Gefässbahnen  und  die  öftere  Entwickelunjj 
einer  typischen  ombolischen  Miliartuberkulose  beim  Pferde,  welche  besonders 
iiäufig  in  den  Lungen  angetroffen  wird.  Charakteristisch  für  die  Pferdetuber- 
kulose ist  des  weitereu  die  Neigung  der  sämtlichen  Lymphdrüsen  der  in- 
fizierten Organe  zu  umfangreichen  tuberkulösen  Hyperplasien  bei  Einwirkung 
des  Tuberkelvirus  auf  dieselben.  Die  erkrankten  Lymphdrüsen  (besonders 
häufig  die  mesenterialen  und  bronchialen)  stellen  alsdann  grosse,  anfangs 
iympliosarkomadige,  knollige  Tumoren,  bczw.  Packete  solcher  bis  Mannskopf- 
grosse  dar,  welche  sehr  bald  vom  Centrnm  aus  verkäsen  und  zu  einer 
schmierig-breiigen,  kliim])rigen,  oft  gelblich  eiterartigen  Masse  erweichen,  die 
nur  geringe  .Vnfänge  von  Kalkeinlagerungen,  dagegen  aber  geradezu  In- 
massen  von  Tuberkelbacillen  aufweist.  Diese  Veränderungen  in  den  Lympb 
drüsen  können  trotz  ihrer  Grösse  oft  sehr  lange  lokal  bleiben,  ihren  sarkonia- 
tösen  Charakter  längere  Zeit  behalten,  dann  aber  von  zahlreichen,  miliaren, 
gelben  käsigen  KiuHchen  durchsetzt  erscheinen.  Auch  die  in  den  Lungen 
und  anderen  Organen  enthaltenen  jüngeren ,  erlösen-  bis  haselnussgrossen. 
scharf  begrenzten  tnl)erkul(t.>^en  Herde  zeigen  aniangs  meist  eine  grauweisse. 
geradezu  sarkomartige  iSchnitttläehe,  um  später  vom  Centrum  aus  in  gleicher 
Weise  wie  die  Lymphdrüsen  zu  erweichen.  Neben  tuberkulöser  Erkrankung 
der  Lunge,  welche  teils  in  Form  multipler  broucliopueumonischer,  oft  zur 
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Bildung  nemlieh  um&ngrekher  Kavernen  fahrender  Herde,  teils  in  Form 
der  miliaren  embolisohen  Tuberkuloee  auftritt,  der  Leber,  Müs  ond  Nieien, 
sowie  der  Pleura  und  des  Peritoneums,  kommt  bei  Pferden  ai^ih  Tnberkuloee 
der  Knochen  mit  Zerfall  des  Knoohengewebes  und  Bildung  käsiger  Herde 
im  Knochen  mit  periostalen  Wucherungen  vor.  Hin  und  wieder  wird  auch 
eine  Tuberkulose  des  Darmes  beobachtet^  weldie  insofern  ein  eigentümliches 
Bild  bietet,  als  sie  pfeonig-  bis  markstückgrosse,  flache,  beetartige  Infiltrationen 
der  Mukosa  bildeti  deren  Centram  entweder  knfltohenartig  trodcen  verkfist 
oder  seltener  erweicht  und  flache  Ulceratlonen  mit  käsigem  Grunde  bildet. 

Unter  den  neueren  Beobachtungen  über  Pferdetuberiniloee  seien  die 
naehlolgenden  etwas  ausführlicher  mitgeteili 

Über  swei  Fälle  von  Pferdetuberkulose,  welche  trots  wiederholter  klini- 
scher  Untersuchung  am  lebenden  Tiere  nicht  sicher  festgestellt  werden 
konnten,  berichtet  Siedamgrotsky  (168). 

In  dem  einen  Falle  wurden  die  £rs<^einungsn  am  lebenden  Tiere  als 
Bronohialkatarrh  und  beginnendes  liungenemphysem  gedeutet  Spfiteriiin 
trat  auffollende  Abmagerong  und  hochgradige  Schwäche  hinsu;  Temperatur 
wechselnd  swischen  89,5^  C.  und  40,4«  C,  Tod  nach  vier  Wochen  an  Emtf 
kräftung.  Die  Sektion  ergab:  Tubeikulose  der  Mediaatinal-,  Bronchial-  und 
Mesenterialdrflsen  und  tuberkulöse  Bronchopneumonie  der  Hinterlappen.  In 
dem  anderen  Falle  wurde  bei  dem  an  chronischem  Bronchialkatarrh  und  Ab- 
magerung leidenden  Pferde  durch  Tuberkulinipjektion  (0,3  ccm)  eine  starke, 
durch  swet  Tage  andanerade  Reaktion  eixielt,  was  das  Vorhandensein  von 
Tuberkulose  sehr  wahrscheinlich  machte,  obwohl  die  mehrfache  Untersuchung 
des  leitweilig  auftretenden,  schleimig-eitrigen  Nasenausflusses  auf  Tuberkel- 
bacillen  negativ  ausfiel.  Tod  nach  14  Tagen  an  Entkräftung.  Sektionsbefund: 
Tuberkulose  Hyperplasie  der  Milx-  und  Leberlymphdrüsen,  knotige,  tuber- 
kulöse Hyperplasie  des  serOeen  Oberxugs  der  Mils  und  Leber  (Tuberkel- 
baoillen  nachgewiesen);  rechtsseitige  katarrhalische  Pneumonie  mit  Kavemen- 
tiildung,  fast  totale  VetknOcherung  des  rechten  Vorhofs  des  Herzens,  hoch- 
gradige fettige  Degeneration  des  Herzmuskels,  der  Leber  und  Nieren. 

Einen  weiteren  hochinteressanten  Fall  von  Pferdetuberkulose  beschreibt 
Johne  (86)  unter  gleichzeitiger  Mitteilung  der  von  Siedamgrotzky  zur 
Verfügung  gestellten  klinischen  Beobachtungen.  Aus  letzteren  geht  hervor, 
dass  ein  sechs  Jahre  altes  Pferd,  welches  in  einer  bäuerlichen  Wirtschaft  im 
Kubstall  gestanden  hatte,  wegen  einer  Brustbeule,  die  sich  innerhalb  eines 
Vierteljahres  entwickelt  haben  sollte,  der  Klinik  zugeführt  wurde.  Das  Pferd 
war  ziemlich  matt,  hatte  erhöhte  Körpertemperatur  und  wurde  bald  operiert 
Die  Wundfiäcben  aber  zeigten  schlechte  Tendenz  zur  Granulation  und  die 
geringen  speckigen  Wandreste  der  EzstirpationshOhle  stiessen  sich  nicht  ab, 
sodass  eine  Nachoperation  vorzunehmen  war.  Während  der  ganzen  Behand* 
lungszeit  zeigte  sich  Patient  auffallend  matt,  hatte  stets  erhöhte  Temperatur 
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(39,4—40,0^  C.)  und  die  Wundfläche  war  naheso  reaktionslot.  Schlienlich 
stellten  sich  Ödeme  an  der  Unterbrust  ein,  die  Atmang  wurde  ersehweri 
und  beschleunigt  Kolikfthnliche  Anfälle  traten  auf  und  am  90.  Behandlungs» 
tage  verendete  das  Pferd.  Bei  der  Sektion  wurde  primftn  tnberkulOee  Er- 
krankung und  VergrOflserung  der  BugdrOsen,  sekund&ie  Tuberkulose  der 
unteren  LuftrObien*,  vorderen  Mediastinal-,  der  retroperitonealen  und  portalen 
Lymphdrüsen,  sowie  der  Milz  und  ihrer  Lymphdrüsen  festgeeteUi  Mikro> 
skopisch  liessen  sich  durch  das  Ziehl-Gabbetscbe  Verfahren  in  allen  kisigen 
Herden  Tuberkelbadllen  nachweisen. 

Über  einen  ganz  ähnlichen  Fall  beriditet  Robert  (157).  Dieser  fand 
bei  der  Sektion  eines  Pferdes,  das  er  wegen  Bmstbeule  operativ  vergeblich 
behandelt  hatte,  dass  die  Vorbrust  eine  einsige  Geschwulstmasse  im  Gewidit 
von  reichlich  25  Pfund  bildete.  Die  Geschwulst  sass  fest  auf  dem  Brustbein 
und  auf  der  ersten  Rippe  jederseits.  Die  Lungenpleura  war  mit  zahlreicfaen 
erbseu'  bis  wallnuasgrossen  Tuberkeln  besetzt,  im  Lungenparenchym  fanden 
sich  mehrere  grössere  und  kleinere  Knoten,  ebenso  in  den  Lymphdrüsen, 
dem  Parenchym  der  Leber  und  der  Milz;  die  letztere  war  um  das  Dreifache 
vergrOasert  Das  vom  Besitzer  selbst  aufgezogene  Tier  stand  im  Alter  von 
drei  Jahren  neben  einer  Kuh,  welche  sidi  bei  der  Schlschtung  hoohgrad% 
tuberkulös  erwiesen  hatte. 

Auch  in  dem  von  Röder  (159)  mitgetnltMi  Italic  hatte  ein  Pferd  zw€i 
Jahre  lang  im  Kuhstall  gestanden.  Es  magerte  ab  und  war  sehr  matt  Bei 
der  Sektion  fimd  sich  Miliartuberkulose  der  Lunge  und  Tuberkulose  der  MUi 
mit  Knoten  bis  zu  FaustgrOsse. 

Endlich  hat  noch  Hafner  (65)  dnen  Fall  von  primflrer  Lungentuber- 
kulose beim  Pferde  beobachtet,  bei  welchem  eben&Us  die  Infektion  durch 
tuberkulöse  Kühe  wahrscheinlich  ist 

Besonders  hochgradige  Veränderung  der  Lunge  steUten  Wolstenholme 
und  Kelynak  (189)  in  dem  von  ihnen  gemeinsam  beobachteten  Falle  von 
Pferdetuberkuloee  fest 

Ein  18jährige8  Pfind  Icriiikette  im  l«tit«B  Jakm  und  atttb.  Die  Aviopsie  ergab  folgend» 
Veränderungen :  Lungen  fast  yoUsUndig  von  f«st«r  KontiatiBi  und  dorefaMtrt  mit  liaiartaber* 

koln.  Thoraknlc  und  bronchiale  Lymphdrüsen  stark  vergrössert  nnd  käaig  verändert.  Milz 
enorm  gross,  mit  vielen  lympbosarkomatösen  Goscliwülsten  von  der  Grösse  eines  Kindskopfes 
bici  zu  der  einer  Haselnuss  berab.  Mesenteriale  Lymphdrüsen  wie  die  der  Brust  Tuberkel- 
badll«n  nneligewi«Mn. 

Eine  auffallende  Üboeinstimmung  der  bei  tubericulüeen  Pferden  anf- 

tretenden  pathologisch-anatomischen  Verftnderungen  mit  denen  perlsüchtiger 

Binder  konstatierte  Liebener  (103). 

Li  ebener  fand  bei  einem  hochgradig  abgemagerten  Pfotde  Broat*  und  BaadifeU  mit 
perlenartigen  Neubildungen,  wie  sie  dem  perlsUchtigen  Zoetende  dee  Rinden  eigeniSmlieh  nil. 

dicht  übersiiot  und  Leber  und  Lungen  mit  huseliius.sgro6sen,  zum  Teil  käsig  erweichten  Knoten 
durchsetzt.  .Solche  knotige  Wucherungen,  die  meistens  dieürösse  einer  Haselnuss  hatten,  fandfusich 
auch  in  der  Lunge  und  der  Leber.  Allenthalben  konnten  Tuberkelbacillen  nachgewiesen  werden. 
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Auch  Lucet  (107)  beschreibt  einen  Fall  von  allgemeiner  Tuberkulose 
beim  Pferde,  welcher  ganz  ähnliche  Veränderungen  darbot  wie  beim  Rinde. 
Die  Feststellung  des  Vorhandenseins  des  TuberkelbacUlos  bestätigt  die 
Diagnose. 

Ausführliche  Mitteilungen  über  die  Tuberkulose  der  Pferde  verdanken 
wir  Nocard  (136).    Dieser  unterscheidet  bei  der  Pferdetuberkulose  «wei 
Formen:  Die  Tuberkulose  der  Lungen  und  di«  abdominale  Tuberkulose  mit 
Erkrankung  der  Verdauungsorgane.   Die  Tuberkulose  tritt  bei  den  Pferden, 
soweit  bekannt,  nicht  gehäuft,  sondern  stets  sporadisch  auf.   Dies  soll  nach 
Nocard,  abgesehen  von  einer  geringeren  Disposition  der  Pferde,  seinen 
Grund  darin  haben,  dass  die  tuberkulöseu  Pferde  bald  unfähig  zum  Dienste 
und  deshalb  getötet  werden,  und  endlich  darin,  dass  die  Tuberkulose  bei  den 
Pferden  meist  erst  die  Verdauungsorgane  ergreift  und  dass  die  Kranken  ge- 
tötet werden,  ehe  die  Lunge  erkrankt  ist,  ehe  also  durch  die  Ausatmung, 
durch  Husten  und  Auswurf  dio  Krankheit  verbreitet  werden  kann.  Von  den 
genannten  Typen  der  Pferdetuberkulose  tritt  die  ubdominale,  besw.  intestinale 
weitaus  am  ]uiufi<:steii  auf.  Sie  entsteht  durch  Infektion  vom  Darmkanale  aus. 
Stets  sind  die  I.ymphtlrüsen  »l«  >  N  durungßschlauches  erkrankt,  ebenso  die  Milz 
(enorme  Schwellung)  und  die  sohtären  und  gehäuften  Follikel,  die  geschwürig 
entartet  sind.   Unter  Umständen  erkrankt  die  Lunge  sekundär.   Die  patho- 
logischen Veränderungen  sind  dum  frisch  und  unbedeutend  (keine  Kavernen 
u.  dergl.);  Husten  und  Nasenausflnss  fehlen.  Dagegen  ist  Polyurie  zugegen; 
dann  folgt  grosse  Schwäche  und  Abmagerung.   In  den  Lymphdrüsen  finden 
sich  reichlich  Tubcrkelbacillen.   Die  pulmonale  Tuberkulose  ist  viel  seltener. 
Bei  ihr  sind  die  Lungen  primär  betroffen ;  die  bronchialen  Lymphdrüsen  sind 
stark  vergrössert  und  verhärtet  oder  erweicht.    In  der  Lunge  findet  man 
Miliartuberkulose  oder  Kavernen  oder  sarkomahnhche  Veränderungen  (helle, 
homogene,  feste  Partien  mit  viel  Riesenzellen  und  wenig  Tuberkelbacillen). 
Nocard  stellte  von  einem  tuberkulösen  Schweine  und  von  einem  tuber- 
kulösen Pferde  (bei  diesem  aus  käsigen  Lungenknoten)  Reinkulturen  von 
Tuberkelbacillen  her.  Dieselben  lieferten  ein  sehr  wirksames  Tuberkulin  und 
hatten  das  bekannte  Aussehen  der  aus  Tuberkulose  des  Menschen  gewonnenen 
Kulturen.    Die  Reinkulturen,  welche  Nocard  aus  tuberkulösen  Produkten 
abdominal  erkrankter  Pferde  herstellte  und  auf  Meerschweinchen  und  Kaninchen 
übertrug,  hatten,  gleichviel  auf  welchen  Nährsubstraten  man  sie  züchtete, 
alle  Cliaraktere  von  Kulturen  der  Geflügeltuberkulose  an  sich  und  Hessen  sich 
leicht  auf  andere  Tiere  und  Vögel  übertragen.    Nocard  glaubt  mit  Rück- 
sichthierauf, die  Pferdetuberkulose  in  zwei  Hauptformen  scheiden  zu  müssen. 
Die  pulmonale  schliesst  sich  der  menschlichen  Tuberkulose  an,  die  abdominale 
scheint  aus  der  Goflügeltuberkulose  hervorzugehen.   Diese  Entdeckung  zeigt, 
dass  auch  die  Säugetiere,  speziell  Pferd  und  Meerschweinchen,  obwohl  sie 
grosse  Widerstandskraft  gegen  den  Bacillus  der  Geflügeltuberkulose  besitzen, 
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von  dieeem  tOdliob  infiziert  werden  kOnnen.  Es  iat  ansunehmen,  dass  dieses 
auch  beim  Menschen  der  Fall  iat  Bekanntlich  werden  aoanahmaweiae  auch 
Hflhner  durch  menaohliohe  Tuberkulose  angesteckt 

Wertvolle  Aufschiasse  über  die  Tuberkulose  der  Pferde  verdanken  wir 
weiterhin  MTadyean  (50),  welcher  eine  grosse  Ansahl  von  Tnberkuloss- 
fallen  beim  Pferde  kennen  gelernt  und  insbesondere  auch  darauf  hingewiesen 
hat,  dass  die  bei  Pferden  in  der  Milz  vorkommenden  und  als  Lymphadenome 
besdiriebenen  Neubildungen  in  der  Regel  tuberkulöser  Natur  sind. 

Im  wesentlichen  mit  den  bereits  mitgeteilten  Beobachtungen  flberem* 
stimmend  sind  die  Fille  von  Oartwright  (29),  Chambers  (80),  Minette 
(180),  Diso  (38),  Schlake  (161),  Fentsling  (58),  Schwerdtf  eger  (165) 
sowie  Cad^ac  und  Morot  (18)  u.  a.  Ein  von  Maffon  (180)  endlich  mit- 
geteilter Fall  betrifft  ein  unter  den  Erscheinungen  einer  intensiven  Pneumonie 
verendetes  Fohlen. 

Gegen  die  neuerdings  wiederholt  vertretene  Auffassung,  dass  der  Esel 
immun  gegen  Tuberkuloee  sei,  wendet  sich  Johne  (87).  Johne  hat  ein 
halbjähriges  EselfOllen  mit  je  2  g  der  Au&chwemmung  einer  TnberkelbadUeOf 
Reinkultur  in  eine  Ohrvene  und  in  die  BaudihO^le  geimpft.  47  Tage  nach 
der  Impfung  wurde  das  Tier  getötet.  Johne  konstatierte  tuberkulöse  Absoesse 
an  beiden  Impfstellen,  chronische  embolische  Tuberkulose,  akute  emboHscfae 
Miliartuberkulose  der  Lunge  und  markige  Schwellung  vieler  LymphdrOseo. 
Dieser  Versuch  beweist,  dass  der  Esel  nicht  immun  gegen  Tuberkulose  ist 

Dass  auch  das  Zebra  in  der  Qefangensdiaft  der  Tubeikulose  zum  Opfer 
fallen  kann,  beweist  ein  von  Bang  (8)  mitgeteilter  FalL 

c)  Die  Tuberkulose  des  Sckweines. 

Die  Tuberkulose  des  Schweines  verhalt  sich  morphologisch  und  histo- 
logisch im  allgemeinen  wie  die  des  Rindes,  teilt,  wenn  auch  nicht  in  so  hohem 
Grade,  deren  Neigung  zur  Verkalkung  und  wird  namentlidi  in  Norddeutseb- 
land  bei  den  veredelten  Zuchtrassen  sehr  hftufig  gefunden. 

Nach  einer  Zusammenstellung  Siedamgrotzkys  (169)  fanden  sich  unter 
ca.  vier  Millionen  im  Jahre  1895  in  Deutschland  untersuchter  Schweine 
54828  =  1,41  */o  tuberkulös.  Dass  die  Tuberkuloee  der  Schweine  in  Zunahme 
begriffen  ist,  erheUt  aus  der  nachfolgenden  ZusammensteDung  desselbeD 
Autors: 

Es  wurden  in  Prozent  tuberkulöse  Schweine  ermittelt: 

In  Berlin:  1883/84  0,54, 1885/86  0,85, 1890/91 1,80, 1895  2,03«;«; 
im  Königreich  Sachsen:  1890  0,84,  1891  1,07,  1892  1^7,  1893  1,64,  1894  2,2, 

1895  2,71,  1896  2,74o/o. 
Die  Tubericulose  des  Schweines  ist  in  der  Hauptsache  als  eine  Ffitterungs* 
tuberkulöse  aufzufassen,  die  teils  durch  die  Aufnahme  von  Milch  tuberkulöser 
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Mütter,  teils  durch  Wrfiiitorii  von  Milch  oder  Molkereirückständen  tuber- 
kulöser  Kühe,  sowie  diirrli  X'erfüütrn  tuberkulöser  Kadaverteile  entsteht,  jeden- 
falls aher  auch,  wie  <las  bei  Schweinen  nicht  seltene  Vorkommen  einer 
primären  Bronchialdrüsentuberkulose  beweiat,  durch  Anstecken  mittelst  der 
Atmungsluft  entstehen  kann. 

Ül>er  die  Bezielunif^en,  welche  zwischen  der  Zunahme  der  Molkerei- 
betriebe und  der  Zunahme  der  Schweinetuberkulose  obwalten,  äussert  sicli 
Ostertag  (I4()i  in  einer  ausführlichen  Ahhamllung. 

Ostertag  weist  auf  die  merkwürdige  Thatsache  hin,  dass  die  Schweine 
hl  Norddeutsächland  hei  weitem  hautiger  tuberkulös  erkrankt  sind  als  in  Süd- 
deutschland. Da  nun  aber  die  Schweinetuberkulose  eine  exquisite  Fütterungs- 
tuberkulose und  demgemäsa  die  Krankheitserreger  mit  dem  Futter  aufgenommen 
werden  müssen,  so  drängt  sich  unwillkürlich  die  Frage  auf,  ob  mit  der  Mager- 
milch, welche  sehe  oft  als  Schweinefutter  verwendet  wird,  die  Tuberkelbacillen 
aufgenommen  werden.  Nun  ist  aber  die  Tuberkulose  unter  den  Rindern  in 
SüddLutsehland  und  Norddeutschland  gleichmässig  verbreitet,  und  es  wäre 
das  häufigere  Vorkonnnen  der  Tuberkulose  in  Norddeutschland  nicht  zu 
begreifen.  Selbst  die  Art  der  Milch  Verarbeitung  durch  die  Centrifuge,  welche 
sich  in  Norddeutschland  nicht  imr  in  Molkereien,  sondern  auch  l)ei  grösseren 
Besitzern  eingebürgert  hat,  wäre  eher  ein  Moment,  durch  welches  man  ein 
weniger  hiiiifiges  \'orküinmcu  der  Schweinetuberkulose  in  Norddeutschland 
erklären  konnte.  Bang  hat  nämlich  nachgewiesen,  dass  die  Centrifuge  die 
Fähigkeit  besitzt,  die  Milch  nicht  nur  von  ihrem  Schmutze,  sondern  auch 
grösstenteils  von  den  eventuell  beigemengten  Tuberkelbacillen  zu  befreien, 
sodass  die  Magernnk  h  keine  oder  nur  wenige  Tuberkelbacillen  enthalten  kann. 
Auf  die  grosHC  (ii  lahr,  welche  aus  der  Verfütteruiig  des  Centrifugenschlammes 
den  Schweinebeständen  erwachsen  kann,  hat  Bang  in  seiner  Abhandlung: 
Die  Tuberkulose  unter  den  Maustieren  in  Dänemark  (3,  [S.  421])  bereits  aus- 
drücklich hingewiesen,  glaubte  jedoch  ebensowenig  wie  andere  tierärztliche 
Sachverständige,  dass  eine  Verfütterung  von  Centrifugenschlamra  in  nennens. 
wertem  Umfange  stattfinde.  Erst  als  infolge  einer  bestimmt  ausgesprochenen 
Vermutung  Kj  er rulfs,  dass  der  rentrifugenschlamm  an  Schweine  verfüttert 
werde  und  zur  Verbreitung  der  Tuberkulose  unter  diesen  Tieren .  beitrage, 
konnte  sich  Ostertag  durch  persönliche  Nachfrage  davon  überzeugen,  das.9 
der  Milchschmutz  nicht  wie  anderer  Schmutz  behandelt,  sondern  als  Futter- 
mittel für  Schweine  geradezu  geschätzt  wird.  Hiernach  erscheint  es  in  hohem 
Masse  wahrscheinlich,  dass  durch  die  Verfütterung  rohen  Milc lisch mutzea  an 
Schweine  die  Tuberkulose  verbreitet  wird,  und  erklärt  es  sich  auch  hieraus, 
dass  die  Schweinetuberkulose  in  Norddeutschland  entsprechend  den  zahlreicheren 
Molkereibetrieben  bei  weitem  häufiger  ist  als  in  Süddeutschland. 

Auch  die  Beobachtung  auf  dem  Dansiger  Schlachthofe,  dass  von  45000 
daselbst  geschlachteten  Schweinen  ll*/o,  von  den  aus  einzelnen  Molkereien 
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stammeiideii  SdiwdD«!  60—70®/«  toberkulOs  befunden  winden,  spricht  IQr 
diesen  InfektUmsmodoB  (141). 

BeEÜglich  der  Molkereiechweine  bftlt  auch  Strdee  (176)  an  dieeem 
Infektionsmodtn  lest,  glaubt  jedocb  bezüglich  der  flbiigen  Schweine  in  der 
Hanptsache  eine  Inhalationstaberkulose  annehmen  lu  mfissen. 

Anatomisch  tritt  die  Tuberkolose  beim  Schweine  nach  Johne  (88) 
in  der  Regel  teils  als  eine  primflie  Tubericulose  des  Verdanungskanals  (Leer-, 
Hüft-  und  Blinddarm)  und  der  zugehörigen  LymphdrOsen,  tdls  als  emboUsche 
sekundäfe  Tuberkulose  der  Leber  auf.  Meist  nimmt  die  Infektion  dvadtk  den 
Veidauungsapparat  schon  durch  den  Lymphapparat  der  Maul-  und  Rächet^ 
hflhle  ihren  Anfang  und  führt  hier  oft  su  sehr  umfänglichen  tnberkulOeen 
Degenerationen  der  retropharyngealeu  und  der  oberen  HalslymphdrOaen 
(Skrofulöse).  Von  der  Rachenhöhle  her  kann  auch,  wie  Schütz  soent 
beobaditet  hat,  eine  Tuberkulose  des  mittleren  und  inneren  Ohres  ihren  Aus- 
gangspunkt nehmen.  Eine  neuere  Beobachtung  über  tuberkulöse  E«rkiankungen 
des  Gehörganges  bei  Schweinen  hat  Zschokke  (190)  veröffentlicht 

In  den  Respirationsorganen  des  Sclnveines  beginnt  die  Tuberkulose  teils 
in  Form  einer  prim&ren  Tuberkulose  der  Bronchialdrüsen,  teils  als  k&sige 
Bronchopneumonie  mit  Bildung  zahlreicher  disseminierter  knotiger  Herde, 
Teibunden  mit  chronischer  Bronchitis  und  ausgebreiteten  Wucherungen  und 
Indurationen  des  interstitiellen  Bindegewebes. 

Sehr  häufig  kommt  es  beim  Schweine  zu  einer  Generaliaierung  der 
Tuberkulose,  welche  nach  den  Beobachtungen  John  es  (88)  meist  von  den 
Todcästen  Bronchialdrüsen  auszugehen  scheint.  Akute  und  chronische  embo- 
lische Tuberkulose  der  Lunge,  Leber,  Milz  (80— 85**  o),  Nieren,  Knochen  (haupt- 
sächlich Wirbel),  Gelenke  und  Muskeln,  selbst  der  Hoden,  tritt  daher  beim 
Schweine  sehr  häufig  auf,  während  eine  solche  der  oberen  Luftwege  und  des 
Uterus  um  so  seltener  gefunden  wird. 

Dass  die  von  Roloff  zuerst  beschriebene  käsige  Darmentzündung  der 
Schweine,  welche  ihren  Iluuptsitz  im  Dickdarme  hat  und  zu  einer  totalen 
oder  herdweisen  käsigen  Nekrose  der  verdickten  und  zerklüfteten  Dannsohleim- 
haut  führt,  nicht  mehr  der  Tuberkulose  sondern,  wie  Schütz  es  zuerst  ver- 
mute Uess,  der  Schweineseuche  zugesählt  werden  muss,  ist  durch  den  von 
Peters  (145)  erbrachten  Nachweis  der  spezifischen  Mikroorganismen  in  den 
Krankheitsprodukten  nunmehr  endgiltig  fei^tg*  stellt  worden. 

Einen  interessanten  Fall  von  tuberkuloser  Periarthritis  beim  Schwein« 
veröffentlicht  Hoefnagel  (77).  Hoefnagel  beobuclitete  verschiedene  Fälle 
von  Tuberkulose  beim  Schweine.  Bei  einem  dieser  Tiere  bestand  neben 
Lungen-,  Leber-  und  Lymphdrüsentuberkulose  eine  tuberkulöse  Penarthritis 
des  linken  Vorderkniees.  Das  Gelenk  selbst  war  frei  und  keine  Knorpelusur 
vorhanden,  aber  die  Bänder  und  Sehnen  in  der  Umgebung  des  Gelenks 
waren  erkrankt  Tuberkelbacillen  wurden  nachgewiesen.  Die  Retropharyngeal- 
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drOsen  waren  h ypertropiiisch  und  der  Eehlgang  geschwollen.  Vielleicht  wäre 
hier  die  Diagnose  wahrend  des  Lebens  mOglich  gewesen. 

Einen  Fall  mit  ausgedehnter  Knochentaberkulose  teilt  Knoll  (95)  mit 
Bei  dem  betrafEenden  Schweine  erwiesen  sich  die  Knochen  der  '^^bds&ule, 
des  Schftdels  nnd  des  Beckens  taberkulOs. 

Endlich  möge  noch  ein  interessanter  Fall  von  Maskeltaberinikfle  beim 
Schweine  Erwfihnung  finden,  den  Stockmann  (174)  veröffentlicht  hat 

Beim  AbKtoen  des  linken  Voidersehenkels  fanden  Mi  sahireiche,  wohl 
charakterisierte  tuberkolOse  Herde  in  den  Ankonäen,  den  oberflächlichen 
ttnd  tiefen  Beugern  und  dem  Flexor  metacarpi  extemus  vor.  Einige  wenige 
Endtchen  wurden  auch  in  dem  Bindegewebe  zwischen  dem  Radius  und  den 
Muskeln  an  seiner  hinteren  Fläche  gefunden.  Auf  dem  Querschnitt  zeigten 
die  erkrankten  Muskeln  offenbare  Erscheinungen  interstitieller  Myositis.  Ver- 
käsung war  mit  blossem  Auge  wenig  deutlich  erkennbar,  die  Verkalkung 
hatte  gerade  begonnen.  Im  übrigen  waren  noch  tuberkulös:  die  Lunge, 
Pleura,  Leber,  ferner  die  unteren  Hals-,  Schulter-  und  ßronchiallymphdrüsen. 
Frei  von  tuberkulösen  Vcriinderunj^en  waren  insbesondere  die  submaxillareu 
und  pharvu<^ealen  Lymphdrüsen,  ferner  Milz,  Nieren  und  Peritoneum. 

Aufiallit;  ist  bei  Schweinen  das  nicht  seltene  Vorkommen  einer  Serösen« 
tuberkulöse  auf  Pleura  und  Peritont  um  (in  ca.  30  ^/o  der  Fälle),  vielfach  ganz 
unter  dem  Bilde  der  Perlsucht  beim  Kinde  auftretend. 

Die  Frage,  welche  Ausbreitung  die  Tuberkulose  im  Körper  der  Schweine 
erreicht,  wenn  die  serösen  Häute  tuberkulös  affiziert  sind,  hat  Lungwitz  (III) 
eingehend  erörtert.  Lungwitz  hat  während  20  Monaten  die  Fälle  von 
Serosentuberkulose  gesammelt:  er  fand  die  Serosentuberkulose  in  dieser  Zeit 
unter  178  739  Schweinen  bei  141  Stück  (0,08  "/o)  und  zwar  war  113  mal  nur 
die  Pleura,  15  mal  nur  das  Peritoneum  und  13  mal  Pleura  und  Peritoneum 
gemeinsam  ergriffen,  von  diesen  141  Sehweinen  litten  134  (95°/o)  an  generali- 
sierter Tuberkulose.  Es  ergiebt  sich  hieraus  die  eigentüniliche  Thatsache, 
dass,  verschieden  von  den  Rindern,  die  Tuberkulose  bei  den  Schweinen  in 
den  bei  weitem  meisten  Fällen  dann  generalisiert  ist,  wenn  Serosentuberkulose 
vorhanden  ist. 

Gewisse  dia^no.-tis<  lie  Schwierigkeiten  kann  die  Unterscheidung  zwischen 
Lungentuherknlo.se  des  Schweines  und  den  käsig -pneumonischen  Prozessen 
bei  der  Schweineseuche  machen.  Zur  Unterscheidung  dient  nach  Ostertag 
(142)  der  Umstand,  dass  man  bei  der  Sdiweincseuche  Lreurihnlich  nur  Ver- 
änderungen in  der  Lunge,  seltener  am  Darm  und  am  Skelett  nachweisen 
könne.  Man  linde  in  den  Ijungen  nur  Kavernen-,  resp.  Sequesterbildung  von 
Erbsen-  bis  Faustgrösse,  meist  mit  gleichzeitiger  adhäsiver  Pleuritis  Daneben 
best<?he  vielfach  eine  totale  Verkäsung  der  Bronchial-,  bezw.  Kehlgangs-  und 
Leistonlymphdrüsen,  welclie  in  diesen  Fällen  einen  mit  konzentrisch  ge- 
schichtetem, käseartigem  Eiter  gefüllten  Sack  darstellen.  Bei  der  Tuberkulose 
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dagegen  finden  sich  Veränderungen  in  allen  EOiperoiganen;  die  Lympb> 
drfisen  der  erkrankten  Organe  seien  immer  TeigrOssert  und  die  Verkfismig 
in  denselben  gehe  immer  von  vielen  Punkten  aus,  so  dass  die.yergrOeseite 
Lymphdrüse  stets  von  sablrdoben  kleinen  Käseherden  durchsetst  erscheine. 
Der  Verkasung  folge  bald  die  Verkalkung. 

Wesentlich  entscheidend  bleibt  nach  Johne  (88)  für  die  differentieDe 
Diagnose  immer  der  Umstand,  dass,  namentlich  in  der  Lunge,  in  der  Um- 
gebung der  nekrotischen,  kftsefthnlichen  Herde  der  Schweineseuche  die  fOr  die 
Tuberkulose  charakteristischen,  kleinen  disseminierten  Miliartuberkel  fehles, 
sowie  der  bei  der  Sohweineseuche  durch  mikroekopische  Untersudinng  und 
Impfyersuche  (Mäuse,  Tauben)  leicht  su  erbringende  Nachweb  der  spea- 
fischen  Mikroorganismen. 

Um  die  Natur  der  mit  Bildung  käsiger  Zerfallsprodukte  einhergehenden 
Erkrankungen  bei  Schweinen  zu  untersuchen,  hat  01t  (188),  da  sich  die 
Prüfung  von  Ausstiichprftparaten  sur  Diagnostik  der  Schweinetuberkuloae 
unsureichend  erwies,  die  histologische  Prüfm^  und  den  Bakteiiennacfaweis 
im  Schnittpräparate  angewandt.  Es  gelang  01t  auf  diesem  in  21  Fillea 
der  Nachweis  von  Tuberkelbacillen.  In  allen  diesen  Fällen  wurde  auch  der 
charakteristische  Aufbau  des  Tuberkels  nidit  vermiest  In  acht  Fällen  war 
nur  letaterer  erkennbar,  während  Bacillen  fehlten.  Hiernach  kommt  die 
Tuberkulose  beim  Schweine  recht  häufig  vor  und  können  diejenigen  PhMiesse 
beim  Schweine,  welche  wegen  ihrer  anatomischen  ÜbereinstimmuDg  mit  der 
Tuberkulose  des  Rindes  und  anderer  Tiere  für  tuberkulöse  gehalten  wurden, 
mit  Fug  und  Recht  als  solche  angesehen  und  behandelt  werden.  Als  mikro- 
skopisches Unterscheiäungsm^rkmal  für  tuberkulöse  Herd-  und  Schweineseudie- 
residuen  bestätigt  01t  die  Angabe  Ostertags  (142  [S.  458J),  dass  die  ve^ 
kästen  Schweineseucheresiduen  gleichaltrig  und  von  derben  Bindcgewebe- 
kapseln  umgeben  sind.  Auch  fehlt  die  für  Tuberkulose  charakteristisebe 
Verkäsung  der  Bronohialdrüsen. 

d)  Die  Tuberkulose  des  Schafes  und  der  Ziege. 

Bei  Schafen  ist  die  Tnl)erkiilose  bisher  nur  in  wenigen  Fallen  kon- 
statiert worden,  so  z,  B.  erfolgte  die  Feststellung  in  den  preus.sischen  Sclilaclit- 
liüusern  1894  bei  ca.  U,OÖ*^/o,  iu  den  sächsischeil  bei  0,15  der  geßchlachtelen 
Schale  (88). 

Die  tuberkulösen  Veränderungen  stimmen  anatoiniseh  und  histologisch 
im  wesentlichen  mit  denen  des  Rindes  überein  und  teilen  auch  deren  Neigung 
2ur  Verkalkung. 

Neuerdings  hatKasmussen  (151)  einen  Fall  von  Schaftuberkulose  ver- 
öffentlicht. Rasmussen  fand  bei  einem  drei  .Jahre  alten  Schafe  eine  fri^cbe 
Tuberkulose  der  Pleura  und  des  Peritoneums;  weiter  eine  alte  tuberkulöse 
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BronchopneuDomie  und  frische  miliare  Tuberkel  io  den  Lungen ;  in  der  Leber 
alte  Knötchen;  alte  Uterustuberkuloee,  Taberkulose  der  Bronchial-,  Mediaatinal- 
Portaldrüsen,  sowie  anderer  LympbdrOsen. 

Häu'&ger,  wenn  auch  erheblich  seltener  als  beim  Rinde,  hat  man  die 
Tuberkulose  bei  Ziegen  gesehen.  In  den  sächsischen  Bchlaehthäusem  fanden 
sich  1894  0,6  ^/«  der  geschlachteten  Ziegen  taberkulde  (88).  Dass  aber  in  den 
sur  Milcherzeugung  gehaltenen  Ziegenbeständen  die  Tuberkulose  unter  Um- 
ständen eine  geradezu  erschreckende  Verbreitung  finden  kann,  beweist  die 
Beobachtung  Eichhorns  (46),  welcher  in  einem  Bestände  von  27  Ziegen 
und  einem  Bock  diagnostiscbe  Tubeikulinimpfungen-  ausführte  und  sämtliche 
Tiere  reagierend  fand.  Die  drei  sofort  geschlachteten  Tiere  erwiesen  sich 
tuberkulös. 

Unter  älteren  Publikationen  (vergl.  die  bis  zum  Jahre  1892  reichende 
Zusammenstellung  von  Eber -Johne  [38])  findet  sich  eine  Anzahl  von 
Fällen,  in  welchen  die  Brustorgane  der  erkrankten  Ziegen  das  Bild  der 
Bindertuberkuloee  darboten,  wfihrend  in  anderen  F&llen  das  anatomische 
Bild  der  Ziegentuberkulose  ganz  dem  der  menschlichen  Phthise  glich,  indem 
die  Lungen  teils  von  Kavernen,  teils  von  zahlreichen  Miliartuberkeln  durch- 
setzt  waren.  In  noch  andern  Fällen  fand  sich  eine  generalisierte  Tuberkulose 
nahezu  aller  Organe,  selbst  der  Knochen.  Auch  gelang  es  Bolliuger  in 
einem  Falle  durch  intraperitoneale  Verimpfung  einer  frisch  ezstirpierten, 
tuberkuKleen  Halslymphdrüse  vom  Menschen  in  die  Bauchhöhle  einer  Zi^ 
typische  Perlsucht  des  Peritoneums  zu  erzeugen. 

Unter  den  neueren  Veröffentlichungen  über  Ziegentuberkulose  sei  der 
Fall  von  Edgar  (44)  erwulint,  welcher  eine  fünfjährige  Ziege  betraf.  Vier- 
zehn Tage  nach  Offenbarwerden  der  Kranklieil  war  das  'J'ier  bereits  sehr 
kraftlos,  mager  und  elend,  weshalb  es  getötet  wurde.  Die  ganze  Lunge  war 
mit  kleinen  graugelben  Knötchen  durchsetzt.  Die  Pleura  war  frei  von  Ver- 
änderungen. Die  bronchialen  Lymphdrüsen  waren  enorm  vergrössert  und 
hart.    Tuberkelbacillen  wurden  nachgewiesen. 

Ebenfalls  genau  klinisch  untersucht  ist  der  von  Hess  (71)  mitge- 
teilte Fall. 

Hess  konstatierte  bei  einer  Ziege,  welche  vier  Wochen  post  partum 
unter  den  Symptomen  eines  Lungenleidens  (schmerzhafter  Husten.  X'eniiinde- 
rung  der  Fresslu«t,  starke  Abnahme  der  Milchsekretion  etc.)  erkrankt  war, 
bei  der  drei  Monate  nach  der  Erkrankung  folgenden  Tötung  Tuberkulose  der 
Lungen,  Bronchialdrüsen  und  des  Diaphragma.  Die  Art  der  Verbreitung 
entsprach  einer  experimentell  erzeugten  luhalationstuberkulose. 

Diesen  Fällen  reihen  sich  weitere  Beobachtungen  von  Magin  (113), 
MouU(12ö),  Prietzsch  (148),  Nocard  (134),  Mathys  uodLeblanc  (116) 
und  Monesu  (124)  an. 


Eber,  Tub«rkuloso  der  Tiere. 


Moussu  (128)  bespricht  die  £mpfilDglicfakeii  der  Ziegen  gegenüber  dem 
Tuberkuloaekontagium.  Verf.  hat  zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  die  Segen 
immun  gegen  den  Tuberkelbactllua  seien.  Versuche  angestellt  Er  hat  s.  B. 
Ziegen  in  einem  Stalle  gehalten,  in  welchem  die  Luft  Tuberkelbaicillen  eut- 
hielt,  oder  er  hat  die  Ziegen  direkt  geimpft  Diese  Versuche  haben  eigeben, 
dass  die  Ziegen  verhiütnismfissig  leicht  infbdert  d.  h.  leicht  tuberkulös  werden, 
dass  also  die  Legende  von  der  Immunitftt  der  Ziegen  gegenüber  der  Tuber 
kulose  unbegründet  ist  Die  Thatsache,  dass  man  die  spontane  Tuberkulose 
bei  den  Ziegen  selten  antrifft,  erklftrt  sich  nicht  aus  einer  besonderen  Wider 
Standskralt  dieser  Tiere  gegen  das  Tuberkelgilt,  sondern  aus  der  Art  der 
Haltung  der  Zi^n,  aus  ihrer  Art  xu  leben  u.  dergL 

e)  Die  Tuberkulose  des  Hundes  und  der  Katze. 

Die  bei  Hund  und  Katse  früher  für  ausserordentlich  selten  gehaltene 
Spontantuberkulose  schdnt  nach  den  neueren  VoOffentlidiungen  dnrdiaai 
nicht  so  selten  vorzukommen. 

In  einer  ausführlichen  Arbeit  über  die  Tuberkulose  bei  Hund  und  Kate 
teilt  C.  O.  Jensen  (80)  28  Fülle  bei  Hunden  und  25  FäUe  bei  Katzen  mit 
Nach  Jensen  erinnert  das  Verhalten  der  Tuberkulose  in  den  einzelnen  Or* 
ganen  beim  Hunde  in  hohem  Qrade  an  das  Bild,  welches  wir  beim  Rinde 
kennen  gelernt  haben.  In  19  Fällen  war  die  Lunge  mit  den  zugehörigen 
Lymphdrüsen  ergriffen;  erstere  zeigte  teils  das  Bild  einer  chronischen  embo> 
lischen  Tuberkulose,  teils  das  einer  lobulären  Pneumonie  mit  puriformer  Er- 
weichung und  Kavemenbildung,  während  die  Bronchial*  und  Mediastinaldrflsen 
in  grosse,  speckige,  vom  Centrum  her  erweichende  Knoten  verwandelt  waien. 
In  der  Hälfte  der  Fälle  waren  die  Serösen  der  Brust-  und  Bauchhöhle  ergriffen; 
die  Erkrankungen  der  Pleura,  ganz  wie  bei  der  Perlsucht  des  Rindes,  vereimelt 
mit  Pleuritis  serofibrinosa  oder  purulenta  verbunden.  In  12  IHJHen  waren  die 
Nieren  von  miliaren  oder  grösseren  zerstreuten  Tuberkeln  oder  käsigen  Ab* 
scessen  durchsetzt,  während  der  Darm  seltener,  häufiger  dagegen  die  Mesen- 
terialdrüsen  (wie  die  Bronchial*  und  Mediastinaldrüsen)  erkrankt  waren,  in 
der  Milz  dagegen  nur  zweimal,  im  Herzen  nur  einmal  Tuberkulose  gefunden 
wurde.  Bei  der  Katze  waren  sehr  häufig  tuberkulös  ergrifft  die  Lunge 
und  die  Niere,  dagegen  auffallend  selten  die  serösen  Häute.  Bei  beiden  Tie^ 
arten  hebt  Jensen  übereinstimmend  eine  eigentümliche  milehweisse  Farbe 
*  der  Schnittfläche  der  grösseren  Knoten  und  beim  Hunde  oft  gleichzeitig  eine 
Erweichung  und  ein  Zerfliessen  des  centralen  Teiles  derselben  —  Folgen  einer 
auffallend  hervortretenden  fettigen  Degeneration  des  Gewebes  —  als  augen- 
fälligste Veränderung  hervor. 

Angeregt  durch  die  Veröffentlichung  Jensens  hat  A.  Eber  (36)  sieb- 
zehn Monate  hindurch  die  täglich  dem  pathologischen  Institute  der  tierän^ 
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liehen  Hochschule  in  Dresden  zur  Tötunj^  übergebeneu  ITundo  und  Katzen 
obduziert  und  auf  die  Anwesenheit  tuberkulöser  Veränderungen  auf  das  Ge- 
naueste untersucht.  Unter  400  Hunden  wurde  11  mal  (2,75  ®/i>)  und  unter 
100  Kat/.en  1  mal  il  "'o^  Tuberkulose  festgestellt.  Zwei  der  tuberkulösen  Hunde 
waren  in  der  stutionilren  Klinik,  <ler  eine  wegen  Staupe,  der  andere  an  akutem 
Pyothorax  l)eiiand('lt  wonien  und  gestorben;  die  übrigen  erwiesen  sieh  tuber- 
kulös, ohne  dass  ihre  Eigentümer  überhaupt  von  einem  Kranksein  der  Tiere 
Ahnung  hatten.  In  allen  Fällen  wurden  zur  Bestätigung  der  Tuberkulose  die 
Tuberkel baei  1 1  en  nacl i ge wiese n . 

Bei  deu  Hunden  waren  in  9  von  11  Fällen  die  Lungen  Hauptsitz  der 
Erkrankung.  Nur  in  zwei  Füllen  waren  die  Lungen  intakt  und  der  Krank- 
heit-ssitz  in  anderen  Organen.  In  acht  Fällen  war  die  Form  der  Lungentuber- 
kulose diejenige  der  chronischen  indurierenden  Bronchopneumonie  mit  centraler 
Erweichung  des  neugebildeten  Gewebes,  in  einem  Falle  die  der  chronisclien 
interstitiellen  indurierenden  Pneumonie.  In  zwei  Fällen  kam  das  Bild  einer 
chronischen  Bronchitis  und  Peribronchitis,  in  drei  Fällen  auch  noch  die  Bil- 
dung bronchiektatisclier  Höhlen  hin/u;  viermal  war  Lungentui)t'rkulose,  be- 
gleitet von  chronischer,  produktiver  Pleuritis  (in  einem  Falle  unter  erheblicher 
Mitbeteiliguug  des  Perikards  und  Bildung  eines  Hydrops  ]iericardii,  in  einem 
anderen  Falle  unter  Mitbeteiligung  der  Adventitia  aortae)  vorhanden.  Deut- 
liche Tuberkelbildung  in  vergrösserten  bronchialen  oder  mediastinalen  Lymph- 
drüsen fand  sich  nur  in  zwei  Fällen,  während  in  sechs  anderen  Fällen  wenig- 
stens eine  Hyperplasie  der  betreffenden  Lymphdrüsen  zu  konstatieren  war. 
In  zwei  Fällen  (bei  Hunden  unter  zwei  Jahren)  bildeten  die  vorderen  Gekrös- 
drüsen  den  alleinigen  Herd  der  tuberkulösen  Erkrankung.  Eine  Generalisie- 
rung der  Tuberkulose  hatte  nur  in  einem  einzigen  Falle  stattgef uudeu ;  hier 
bestand  auch  eine  Miliartuberkulose  beider  Nieren. 

Die  tubcrkul()S  befundene  Katze  war  behaftet  mit  ausgebreiteter,  chro- 
nischer, tuberkulösi  r  Bronchitis,  Peribronchitis  und  Bronchiektasien ,  mit  ge- 
ringgradiger tuberkulöser  Hyperplasie  der  bronehialen  und  mediastinalen 
Lij^mphdrüsen ;  in  letzteren  waren  auc!)  Tubcrkelkiuitchen  zu  finden. 

Was  die  Be.schaffenheit  der  tu))erkulösen  Veränderungen  bei  Hunden 
betrifft,  so  l)e.'^tätigt  auch  Eber  die  schon  von  Jensen  hervorgeliobene  That- 
saclie,  dass  die  tuberkulösen  Produkte  durch  eine  eigentümliehe  sarkomartige 
Beschaffenheit  ausgezeiclniet  und  nicht  selten  von  kleineren  und  grösseren, 
zähsehleimigen,  wahre  Reinkulturen  von  Tuberkelbaeillen  enthaltenden  Er- 
weichungslierden  durebsetzt  sind.  Die  Mitbeteiligung  der  bronehialen  und 
mediastinalen  Lymphdrüsen  au  der  tuberkulösen  Erkrankung  ist  verhältnis- 
mässig selten. 

Besonders  eiugelieud  hat  sich  weiterhin  Cadiot  (23)  mit  der  Tuberkulose 
des  Hundes  beschäftigt.  Cadiot  verfügt  ül)er  40  eigene;  Beobachtungen  und 
fand  33  mal  die  Lungen,  2ömai  die  Pleura,  25  mal  die  Bronchial-  und  Mediar 
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stiiialdi  üsen,  Sinai  deu  Herzbeutel,  3i)i!il  dii.s  Her/,,  24  mal  die  Leber,  17  mal 
die  Nieren,  ömal  dii-  Milz,  5 mal  die  Dariiischleiinhaut,  10 mal  die  Gekrüsdrüseu 
und  12 mal  das  Bauchlell  und  Netz  ergriiVcn.  Exsudative  Pleuritis  und  As- 
cites wurden  19  mal,  exsudative  Pleuritis  ömal  konstatiert.  Im  Gegensatze 
zu  Eber  beobaehtete  ('adiot  in  mehr  als  ein  Drittel  der  Falle  gencralisierie 
Tuberkulose,  was  wohl  darin  scinm  (inmd  hat.  dass  es  sich  bei  Ca<liot  in 
der  Hauptsache  um  Tiere  mit  klinischen  Krankheitserscheinungen  und  Ici 
Eber  fast  ausschliesslich  um  zutallige  Ik'lunde  bei  getöteten  Tieren  liandelte. 
Im  allgemeinen  decken  sich  die  Ijeol)achtungen  Cadiots  mit  denen  Jensens 
und  IChers.  i\uch  C'adiot  betont  den  sarkomatüsen  Charakter  der  tul>er- 
kulösen  Neubildungen  beim  Hunde.  Die  PK-uritis  liält  Cadiot  liir  eine  ganz 
gewöhnliche  Komplikation  der  Tuberkulose  und  glaul>t,  gestützt  auf  seine 
Erfahrung,  dass  die  Mehrzahl  aller  BrusUclh'ntzünduiigen  beim  Hunde  tu!'<  r- 
kulösen  Ursprungs  sei.  Die  obengenannten  40  tuberkulösen  Huiulc  wurden 
von  Cadiot  in  den  Jahren  1891— 9.S  unter  IHXJO  der  Alforter  Klinik  (Paris) 
zugeführten  HuDden  ermittelt,  das  entspricht  einem  V'erhältnis  von  1 : 225  = 
0,4  Prozent. 

Nach  Fröhner  (58)  erwie-en  sich  in  PerHn  von  rund  GOtK)0  Hunden, 
welche  in  der  Klinik  für  kleine  Haustiere  in  den  Jahren  ISHÜ  1893  behandelt 
wurden,  nur  27  tnberkuK'>s  — -  0,()4^jo;  ferner  von  rund  OlK)  Katzen  i)  ~  1  %. 

Über  13  weitere  Fälle  von  Tuberkulose  beim  Hunde  konnte  Fröhner  pt^ 
bereits  l'  g  Jahre  siniter  berichten.  In  tler  .Mehrzahl  dieser  neuen  Falle  ergab 
sich  bereits  auf  (irund  tles  \'orl»ericlils  der  \'erdacht  auf  Tuberknl()>e.  Meist 
boten  die  Hunde  das  klinische  Bild  einer  chronischen  Pneumome  bezw.  Pleu- 
ritis dar;  in  anderen  Füllen  ergab  sich  das  Bild  des  chronischen  Bronchial- 
katarrhs und  des  Hydrotliorax.  Die  ausges|iroehene  und  zunehmende  A\>- 
magerung  in  Verbindung  mit  dem  nnn  geiniassigen,  von  tieberfreien  Pausm 
unterbrochenen  Fieber  verstitrkteii  den  Wrdacht  auf  Tuberkulose.  Der  ana- 
tomische Befund  war  nach  der  Lokalisalif)n  und  der  Dauer  der  Krankheit 
sehr  verschieden,  ^\'eitaus  am  häufigsten  waren  die  Organe  der  Brusthöhle 
betroffen.  Von  den  einzelnen  Organen  waren  erkrankt:  1 1  mal  Lunge  und 
Pleura,  10 mal  Leber,  Gmal  Bronchial-  und  Mittelfelldrüsen,  ömal  Herzbeinel, 
3mal  Nieren,  1  mal  Milz  und  1  mal  sämtlich  geniumte  Orgaue  gleiciizeilig. 
Die  anatomischen  Wränderungen  an  den  einzelnen  Organen  stimmen  mit 
den  bereits  geschilderten  im  wesentlichen  überein. 

Unter  den  weiteren  Pul)likationen  über  Hundetuberkulose  verdienen  noch 
vier  Mitteilungen  von  Cadiot  Beachtung:  Tuberkulöse  Nackenfistel  beim 
Hunde  (19l,  Herz-  und  Gehirntuberkulose  beim  Hunde  (20»,  atypische  Form 
der  Lebertuberkulose  beim  Hunde  (21)  und  tuberkulöse  Arthritis  beim  Hunde 
(22),  welche  seltenere  Formen  der  Hundetuberkulose  zum  Gegenstan<l  haben. 

Auch  eine  Beobachtung  von  Hoare  ijö)  sei  erwähnt,  welcher  bei  einem 
zweijährigen,  in  zwei  Monaten  an  TuberJ^ulose  verendeten  Bulldog  eine 
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enorm  vergrösserte,  fast  nur  aus  weisslicher  Geschwulstraasse  bestehende  Leber 
faud,  die  teils  stark  erweicht  war  und  Höhlen  gebildet  hatte.  Das  Wandperi- 
toneum  war  mit  kleinen  Gewächsen  bedeckt,  deren  einige  auch  die  Milz  auf- 
wies. Die  Lunge  hatte  nur  wenige  kleine  Herde  am  unteren  Rande.  Ausser- 
dem bestand  Hauch  Wassersucht,  aber  trotz  der  bedeutenden  geschwulstartigen 
Degeneration  der  I^ber  kein  Ikterus. 

Einen  Fall  von  ausserordentlich  chronischem  Verlauf  beschreibt  Stock- 
iiiiinn(lT3i  und  zwar  mit  ca.  l*/2  jähriger  Kranklicitsdaner.  Nach  Entleerung 
pieurilischen  Exsudats  aus  dem  linken  Bnistfellsacke  starb  das  hektische  Tier 
plötzlich,  nie  Sektion  ergab:  Zellig-scrOse  Pleuritis  mit  starker  Injektion  der 
pleuralen  (iclasse.  Linke  Lunge  zum  grösseren  Teil  in  einen  mit  Gas  und 
kiisigen  Massen  erfüllten  Sack  umgewandelt;  rechte  Luni^e  an  der  dorsalen 
Wand  an,L;e\vachsen ;  an  der  Tulmonalplcura  einige  gelbe  Flecke.  Im  plcuri- 
tischcn  Exsudate  und  im  Käse  der  Kavernen  viele  Tuberkelbacillen.  Die 
Krankheit  kann  also  bei  Lebzeiten  durch  Nachweis  der  BaeilleD  iu  dem  durch 
ßruststich  zu  erlangenden  Exsudate  nacligewiesen  werden. 

Weitere  Beobachtungen  über  Hundetuberkulose  sind  noch  veröffentlicht 
von  Bissauge  (8),  Neyrand  (131),  Mouquet  (126)  und  anderen,  doch 
decken  sich  die  A\'ahniehmuogen  in  der  Hauptsache  mit  den  bereits  aus- 
führlicher mitgeteilten. 

Die  Infektion  des  Hundes  scheint,  entsprechend  der  Häufigkeit  der 
Lungentuberkulose  bei  demselben,  meist  durch  die  Luftwege  su  erfolgen. 
Man  wird  indes  zugeben  müssen,  dass  die  Aufnahme  der  Tuberkelbacillen 
jedenfalls  auch  nicht  selten  per  os  durch  Auflecken  tuberkulöser  Sputa  oder 
durch  Fressen  von  Abfällen  tuberkulöser  Tiere  erfolgt,  und  dass  ohne  oder 
mit  Überspringen  des  Darmes  die  Lungenerkrankung  sich  erst  sekundär- 
embolisch  an  eine  primäre  Tuberkulose  der  Mesenterialdrfisen  anschliessen 
kann.  Dafür,  dass  die  Tuberkulose  nicht  selten  vom  Menschen  auf  Hunde 
übertragen  wird,  sprechen  viele  Beobachtungen. 

So  beschreibt  unter  anderen  Dupas  (34)  einen  Fall  von  generalisierter 
Tuberkulose  beim  Hunde,  von  dem  er  glaubt,  die  direkte  Übertragung  der 
Tuberkulose  von  einem  tuberkulösen  Menschen  auf  den  fraglichen  Hund 
(durch  Fressen  der  tuberkulösen  Sputa  etc.)  annehmen  su  können.  Auch 
Lienaux  (104)  teilt  einen  Fall  von  miliarer  Tuberkulose  bei  einem  Bunde 
mit,  bei  dem  er  auf  Grund  der  Krankheitssymptome  und  auf  Grund  der 
Thatsacfae,  dass  in  dem  betreffenden  Hause  zur  selben  Zeit  eine  Person  au 
Tuberkulose  gestorben  war,  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  Tuberkulose  ge- 
stellt hatte.  Die  Sektion  ergab:  Allgemeine  miliare  Tuberkulose.  Über  einen 
ganz  ähnlichen  Fall  berichtete  noch  Jewtichiew  (81)  bei  einem  Hunde, 
der  sich  durch  Aufnahme  menschlicher  tuberkulöser  Sputa  vom  Verdauungs* 
kanale  aus  infiziert  hatte.  Auch  unter  den  von  Jensen,  Eber,  Cadiot 
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und  Fröhner  mitc^oteilteu  I'illlen  sind  zahlreiclie  vorhanden,  welche  mit 
grosster  Wahrscheiiiliclikeit  auf  eine  lufektiou  durch  deu  tuberkulösen  Besitzer 
8chlie8sen  lassen. 

f)  Die  Tuberkulose  des  Kaninchens,  Meerscliweincliens  und  der  Ratte. 

Die  Spontantuberkulose  der  Kaninchen  und  Meerschweinchen  ist  be- 
fionders  von  Robert  Koch  näher  untersucht  worden.  Koch  betont,  daas 
sie  sich  sehr  leicht  durch  das  Zusammenleben  gesunder  und  kranker  Tiere 
entwickle  und  von  der  Impftuberkulose  stets  durch  eine  weit  vorgeschrittene 
Verkäsung  und  Schwellm  i:  der  Rronchialdrüsen,  ohne  oder  nel)en  einigen 
grösseren  verkästen  tuberkulösen  Herden  in  der  Lunge  als  Inhalationstuber- 
kulose charakterisiere.  Sowohl  bei  Kaninchen  als  auch  Meerschweinchen 
bilden  sich  in  der  Lunge,  wie  beim  Menschen  kleine  Kavernen,  die  indes 
wegen  des  raschen  Umsichgreifens  der  Tuberkulose  und  des  rasch  eintretenden 
Todes  keine  bedeutende  Grüsse  erreichen.  Im  weiteren  Verlaufe  unterscheiden 
sich  die  tuberkulösen  Prozesse  beider  Tiergattuugen  wesentlich  von  einander. 
Beim  Meerschweinchen  bilden  sich  in  Milz  und  Leber  unter  erheblicher 
Grössenzunahine  beider  Organe  durch  Konflumz  zahlreicher  typischer  Miliar- 
tuberkel  voti  ziemlich  derber  Konsistenz  in  ersterer  grosse,  weissgraue,  in 
letzterer  mehr  intensiv  gelbe  Herde,  welche  nicht  eigentUch  verkäsen,  sondern 
im  Zustande  der  Koagulationsnekrose  beiden  Organen,  die  vollständig  ihre 
Form  beibehalten,  ein  charakteristisches,  marmoriertes  Aussehen  (Milz  hell- 
grau bis  sehwarzrot,  Leber  gelb  bis  braun)  verleihen.  Beim  Kaninchen 
sind  liingegen  beide  Organe  von  einer  Menge  kleiner,  unscheinbarer  Mihar- 
tuberkel  durchsetzt,  widirend  sich  in  der  Niere  zahlreiche  bis  erbsengrosse, 
rasch  verkäsende,  sehr  baciUenreiche  Tuberkelknoten  entwickeln  (88). 

Mitteilungen  über  die  Tuberkulose  der  Batten  (Lunge«  Dann,  Leber) 
verdanken  wir  Weber  (184),  welcher  in  Pensylvanien  mehr  als  tausend  Ratten 
pathologisch-anatomisch  untersucht  bat 

g)  Die  Tuberkulose  der  in  Menagerien  und  zoologLsclien  Gärten 

gehaltenen  Säugetiere. 

Bei  den  in  Mt  na;j;c'rien  ninl  /.nologischen  (tiirten  gelialtenen  Säugetieren 
(Affe,  Löwe,  Tiger,  Jaguar,  liär,  Kiuiguinh  t-tc.)  konnnt  die  Tuberkulose  gar 
nicht  selten  vor  und  ist  vielfach  die  rrsuclu?  der  kurzen  Lebensdauer  der- 
selben in  der  ( It-langensclialt.  Besonders  hautig  wird  sie  bei  den  Affen  ge- 
funden, doch  tritTt  nach  Johne  (88)  die  wi-it  verl)reitete  Ansicht,  dass  «len 
Affen  eine  durch  den  Aufentlialt  in  der  <  iffaiigenschaft  erworltene.  ganz 
hervorrugeude  Disposition  eigen  sei,  infolge  deren  sie  sehr  bald  au  der  Tuber- 
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kulose  zu  Grunde  gingen,  nicbt  in  vollem  Umfanp;o  zu.  Johne  bat  im 
Gegenteil  Gelegenheit  gehabt,  su  beobachton,  dass  Affen  viele  Jahre  lang  in 
der  Gefangenschuft  leben  können,  ohne  an  Tuberkulose  zu  erkrankeD,  wenn 
SOfgfältig  jede  Gelegenheit  zur  Infektion  vermieden  wird. 

Die  Form,  in  weklier  die  Tuberkulose  beim  Affen  auftritt,  ähnelt  am 
meisten  der  menschlichen  Tuberkalose,  auch  teilt  dieselbe  mit  der  des  Pferdes 
und  Hundes  die  grosse  Neigung  zur  Erweichung  und  zu  eiterartig^  Zerfall. 
Ausbreitung  der  Tuberkulose  durch  Dissemination  und  Generalisierung  vom 
Orte  der  primären  Infektion  aus  über  den  ganzen  Körper  wird  bei  Affen 
daher  häufig  beobachtet  Das  klinische  Bild  ist  meist  ganx  das  wie  beim 
Hunde.  Anschwellungen  der  submazillaren  und  retropharyngealen  Lymph- 
drüsen, sowie  Verkäsungen  derselben  werden  ziemlich  liäulig  beobachtet, 
ebenso  Darmtuberkulose  und  Tuberkulose  der  Leber  und  Mesenterialdrüsen, 
auch  ausbreitete  Knochen-  und  Gelenktuberkulose,  letztere  mit  Durdibruch 
nach  aussen,  sind  nicht  zu  seltene  Erscheinungen  (38). 

Auch  Campbell  (28)  fand  bei  den  in  einem  zoologischen  Garten  ge> 
fallenen  und  von  ihm  obduzierten  Tieren  besonders  häufig  die  Tuberkulose 
als  Todesursache.  Von  38  Affen  waren  20  mit  Veränderungen  tuberkulöser 
Natur  behaftet.  Aus  der  Zusammenstellung  dieser  20  Befunde  geht  hervor, 
dass  die  käsige  Pneumonie  am  gewöhnlichsten,  Höhlenbildung  dagegen  selten; 
dasB  die  Spitzen  der  Lungen  eigentümlicher  Weise  meist  frei  oder  doch 
weniger  betroffen  sind  als  andere  Teile;  dass  ferner  die  Lungen  ganz  selten 
aUeiii  erkrankt,  vielmehr  meist  auch  die  Lymphdrüsen  kftsig  verändert  sind 
und  ebenfalls  Leber  und  Milz  tuberkulöse  Veränderungen  tragen.  Das  Peri> 
tonenm  dagegen  wurde  in  der  grössten  Anzahl  der  Fälle  frei  befunden. 

Weiterhin  liegen  noch  Beobachtungen  über  Tuberkulosefälle  unter  den 
in  zoologischen  Gärten  und  Mensgerien  gehaltenen  Tieren  vor  von  Koiransk y 
(97)  (Panther  imd  zwei  Leoparden),  Fiorentiui  (Ö3)  (Leoparden),  Meyers  (118) 
(Giraffe),  Lothes  (106)  (Axishirsche). 

h)  Die  Tuberkulose  des  Geflfigels. 

Li  ganz  eigentümlicher  und  meist  endemischer  Ausbreitung  tritt  die 
Tuberkulose  unter  dem  Geflügel  (Hühner,  Tauben,  Fasanen,  Kanarienvögel, 
Gftnse,  Eulen,  Pfauen,  Papageien  etc.)  auf.  Von  600  secierten  Hühnern  fand 
Zürn  62  =  10,3 «/o,  nach  einer  zweiten  Angabe  von  1100  106  =  lO^i» 
tuberkulös  (38). 

Nach  Theiler(177)  kommt  auch  iu  Transvaal,  in  der  Kapkolonie  und 
Natal  unter  den  von  den  Kaffem  gehaltenen  Hühnern  die  Tubericulose  iu 
ziemlicher  Ausdehnung  Tor. 

Die  Hühnertuberkulose  wird  nach  Eber-Johne  (38)  vor  allem 
beobachtet  als  eine  Tuberkulose  des  Darmes,  des  Mesenteriums  und  dessen 
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Lympbdrflsen,  sowie  fast  noch  bfttifiger  der  Leber,  wobei  in  manchen  FKUeD 
die  Danntuberkulose  fehlen  kann.  Seltener  ist  die  Toberknlose  der  Mils,  der 
Lunge,  der  Nieren,  der  Luftaäcke,  Knochen  und  Gelenke.  Am  Darm,  seltener 
am  Magen  und  am  Mesenterium,  stellen  die  Tube^el  isoliert  oder  gehSoft 
stehende,  knollige,  hirsekom»  bis  walnussgrosse  Knoten  von  glatter,  nmdlicber 
oder  höckeriger  Form  dar,  welche  den  Oiganen  aussen  mit  breiter  oder  ▼e^ 
schm&lerter,  immer  aber  scharf  umschriebener  Basis  aufritzen  oder  pendu* 
lierend  durch  einen  Stiel  mit  dieser  verbunden  und  von  der  normalen  Seron 
tkberaogen  sind.  Auf  dem  Durchschnitt  bestehen  die  kleineren  Knoten  au 
einem  grauweissen,  den  Periknoten  des  Rindes  ähnlichen  Gewebe,  in  welchem 
in  Tollständig  unregelmftssigen  Herden  allmfthlich  VerkAsnng  eintritt,  während 
die  grosseren  aus  einer  derben,  fast  homartigen,  meist  gleichmässig  gelblichen 
Masse  gebildet  werden,  in  welcher  die  Neigung  zur  Verkalkung  auffiUlig  zurdek- 
tritt  (daher  der  alte  von  Paulicki  gewählte  Name  Sklerom).  Diese  Knoten 
am  Darme  entwickeln  sich  (ganz  wie  bei  der  Tnberkuloee  der  Säugetiere) 
aus  klemen  snbepitbdialen  oder  submukOsen  Knötchen  (Lymphfollikel)  der 
Darmschleimhaut,  welche,  durch  regionäre  Infektion  und  Apposition  allmählich 
grosser  werdend,  bis  zu  der  sich  erheblich  verdickenden  Serosa  die  Darm- 
wand durchwachsen  und  diese  nach  aussen  knotenförmig  vorwölben.  Die 
Mucosa  bleibt  über  dem  betreffenden  Knoten  entweder  unverändert,  oder 
zeigt  einen  scharfrandigen,  mit  gewulsteten  Rändern  versehenen,  sich  trichter- 
förmig in  die  Käsemaasen  des  Knotens  hineinsenkenden  Defekt  Die  Ttiberkel 
in  den  übrigen  Oiganen,  in  denen  die  Neigung  zur  Verkalkung  viel  mehr 
hervortritt,  zeigen  makroskopisch  eine  grossere  Ähnlichkeit  mit  denen  des 
Rindes.  Ganz  besonders  häufig  ist  die  Leber  von  hirsekorn-  bis  erbsen-  und 
selbst  wallnussgrossen  Knoten  durehsetzt,  welche  vielfach  zusammenfliessen, 
sich  aber  aus  dem  stark  fettig  degenerierten  Oi^n  leicht  herausheben  lassen 
und  anfänglich  eine  wdssgraue,  später  mehr  gelbe  Farbe  zeigen.  Ziemlich 
häußg  erkranken  die  Lymphdrüsen  und  Gelenke  (namentlicb  Flügel-  und 
Fussgelenke),  wobei  sich  in  der  Umgebung  der  letzteren  ziemlich  beträchtliche 
Anschwellungen  und  Abscesse  mit  käsigem  Inhalte  entwickeln,  welche  frOher 
fälschlich  als  Geflügelgicht  bezeichnet  wurden.  Histologisch  entwickehn  sich 
die  Tuberkel  des  Huhnes  mit  epithelialen,  nur  an  der  Peripherie  von  spär- 
lichen Randzellen  dordisetsteii  Knötchen,  die,  solange  sie  noch  submiliar  und 
unverkäst  sind,  mikroskopisch  leicht  übersehen  werden  können.  Mit  foci- 
«cbreitendem,  periphwem  Wachstum  tritt  central  allmähHoh  eine  Verkäsoqg, 
d.  h.  Umwandlung  in  eine  feste,  hyaline,  glasige  Masse  mit  wenig  Neigung 
zum  Zerfall  oder  zur  Verkalkung  ein,  während  sich  in  der  Umgebung  noch 
eine  mehr  oder  weniger  breite  Zone  epitheloider  Zellen  vorfindet,  die  häufig 
wieder  von  einer  Schicht  neugebildeten  Bindegewebes  umgeben  ist 

Ebenso  häufig  wie  bei  den  Hühnern  scheint  die  Tuberkulose  bei  den 
Papageien  vorzukommen.  In  der  Klinik  der  Beriiner  tierärztlichen  Hoch* 
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flchnle  kamen  nach  einer  Zueammenstellimg  von  Eberlein  (39)  von  1886 
bis  1804  154  Papageien  zur  Untennchung,  von  denen  56  Stttdc  (36,36  <*/o)  sich 
mit  Tuberkniose  behaftet  xeigten.  Unter  den  66  Fallen  bandelte  es  sich 
29mal  (51,8  "/o)  um  Taberkolose  der  Haut,  der  Zunge,  der  Conjnnctiva,  der 
Gelenke  und  Knochen.  Au<^  hanthornartige  Nenbildungen  waren  tuber- 
kulöser Natur.  Ausser  lokalen  tuberkulösen  Neubildungen  wurden  ancb  Darm- 
und allgemeine  Tuberkulose  festgestellt.  Die  klinischen  Erfahrungen  sprechen 
für  eine  direkte  Infektion  der  Papageien  durch  schwindsüchtige  Menschen, 
ffichening  der  Diagnose  ist  lediglich  in  dem  Nachweis  von  Tuberkelbacillen 
in  den  Neubildungen,  im  Kote  etc.  zu  erreichen. 

Audi  bei  den  Tauben  wurden  tuberkulöse  Veränderungen  häufig 
beobachtet,  wie  die  von  Klee  (92)  mitgeteilten  Sektionsbefunde  beweisen,  von 
denen  <lie  beiden  iiaclifolgendeii  besondere  Erwähnung  verdienen. 

Klee  (92,  1895)  fand  bei  einer  in  der  Leipziger  Markhalle  konfiszierten 
Schlachttiiube  halberbsengrosse  Tuberkel  in  der  Leber,  desgleichen  in  der 
Milz  derselben  miliare  Knötchen,  ebenso  in  den  Nieren.  Die  Milz  hatte  den 
Tinfang  eines  grossen  Taubeneies.  Als  Seltenheit  sei  femer  die  totale  E<r- 
krankung  beider  Lungen  bei  dieser  Taube  zu  erwAhnen,  sowie  tuberkulöse 
Herde  in  Knochen,  besonders  im  Brustbein. 

Klee  (92, 1896)  sezierte  einen  Tuubert,  welcher  an  generalisierter  Tuber- 
kulose zu  Grunde  gegangen  war.  In  &st  allen  lebenswichtigen  Organen 
fanden  sich  Tuberkel,'  auch  im  Hoden  und  ein  erbsengrosser  Tubericel  unter 
dem  Schädeldach  in  der  Gregend  des  Kleinhirns,  der  die  Gehimmasse  dis- 
lodert  hatte.  Bei  Liebzeiten,  so  lautete  der  Vorbericfat,  war  das  Tier  oft  mit 
dem  Kopfe  angerannt.  Auch  war  es  nicht  imstande,  allein  zu  fressen  und 
fiel  bald  links,  bald  rechts  auf  den  Boden. 

Campbell  (28)  fand  von  den  m  den  zoologischen  Gflrten  gehaltenen 
Tieren  nächst  den  Affen  die  Vögel  am  hftufigsten  von  der  Tuberkulose 
ergriffen.  So  stellte  Campbell  Tuberkulose  fest  bei  zwei  Fasanen,  drei 
Enten,  einer  Taube,  einem  Papagei,  einer  Eule,  einer  Lerche,  einem  Fmken, 
einem  Adler,  einem  Seeraben  etc.  Am  häufigsten  war  Leber  und  Milz  Sitz 
der  Erkrankung  in  Form  der  miliaren  Tuberkulose,  häufig  waren  auch  Miliar- 
tuberkulose des  Peritoneum  imd  GelenkaffektioneD  zu  beobachten,  selten  war 
die  Lunge  betroffen  und  einmal  fand  sich  an  Stelle  der  Hoden  ein  käsiges 
Material,  in  dem  von  der  Struktur  der  Hoden  keine  Spur  mehr  nachweisbar  war. 

Eine  eigenartige  Tuberkulose  heol)aclitete  Oadiot(24)  bei  einem  Schwan. 
Die  Leber  desselben  war  um  das  Fünffache  vergrössert,  derb,  cirrhotisch,  weiss 
gefleckt.  Milz  und  Nieren  ebenfalls  vergrössert,  meist  derb  und  mit  tibr(")sem 
Gewebe  durchsetzt  In  der  linken  Lunge  fanden  sich  mehrere  kleine  Kavernen, 
jede  von  fibrösem  Gewebe  umgeben.  Viele  Tuberkelbacillen  in  der  Lunge, 
wenige  in  der  Leber.   Eigentliche  Knötchen  waren  nicht  vorbanden. 
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EodUoh  berichtet  Hobday  (76)  noch  über  einen  Fall  von  Tuberkoloae 
beim  Straaes. 

Besüglich  des  NachweiMs  der  TuberkelbaciUen  in  den  KrankheilB- 
Produkten  betonen  alle  UnteiBucher  auedrttckUch  dae  masBenhafte  Varicomm«n 
der  TuberkelbacUlen  in  den  tuberkuIOeen  Prozeaeen  bei  VOgeln.  Dieselben 
Megm  meist  in  verschieden  grossen  rundlichen  Haufen  zusammen,  ihnlidi 
wie  dies  bei  der  Tuberkulose  des  Pferdes  vorkommt  und  auch  bei  denLepnt' 
badllen  der  Fall  ist 

Bezüglich  des  Infektionsmodus  weisen  die  hervorragenden  Verfinderungen 
im  Darme  und  in  der  Leber,  sowie  der  von  Koch  gelieferte  Nachweis  einer 
badllttren  Infiltration  in  den  Darmzotten  allerdings  auf  den  Verdauungskanal 
als  häufigste  Infektionspforte  hin,  wahrend  Pfand  er  (146)  als  Schüler  Baum* 
gartens  auch  für  Hfüiner  nur  eine  Infektion  ab  ovo  gelten  lassen  wiU,  eine 
Annahme,  weldie  sdion  Leichten  stern  (1883)  ausapradi  und  weldie  neuer- 
dings auch  von  vielen  Züchtern  für  jene  FaOe  von  Tuberkulose  angenonmien 
wird,  in  denen  sich  diese  Krankheit  über  ganze  Stfimme  und  Zuditen  ver> 
breitet. 

Über  die  noch  immer  nicht  endgiltig  entschiedene  Streitfrage,  ob  die 
Tuberkulose  der  Sängetiere  und  der  Vögel  durch  ein  und  denselben  BadDos 
hervorgerufen  wird,  vergl.  S.  867  dieses  Bandes,  sowie  8.  282  des  IL  Jshx^ 
ganges. 
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6.  Fadenpilze  bei  Tierkrankheiten. 

Von 

O.  Poseli,  Dresden. 

A.  Die  Befalluiigspilze« 

Urcdincen. 

L  i  t  t  e  r  a  t  u  r. 

1.  Albrecht.  JahreslM'r.  <lcr  tieriirztl.  Hoofaschnle  in  MQnohen.  lÖ94 — 95. 

2.  Bassi,  Aiinali  di  Agricultuia.  1896. 

3.  Osternftiiii,  Berl.  tierintl.  Woehensohr.  1895.  6.  548. 

Ostermann  (3)  borichtct  über  eine  Vergiftung  durch  T'^romyco«  viciae. 
Drei  Kühe,  die  grüne  Wicken  als  Futter  erhalten  hatten,  zeigten  ÖpeichelHuss, 
iJihmimg  der  Zunge,  der  Kaumuskeln  und  des  Schlundkopfes.  Die  Obduktion 
des  eineD  notgeschlachteten  Tieres  ergab  keine  W' ränderungen,  und  die  beiden 
anderen  Kühe  genasen,  nachdem  die  Wickenfütterung  eingestellt  war. 

Bei  der  rntersuchung  der  Wicken  ergab  sich,  dass  dieselben  von  Uro- 
myces  viciae  (pisi)  befallen  waren. 

Ustilagineen. 

Gattung  TiUetia. 

Albrecht  (1)  stellte  im  Anschluss  Bit  die  Versuche  von  Pusch  über 
die  Schädlichkeit  der  TiUetia  caries,  deren  Ergebnisse  er  infolge  von  Beob- 
achtungen an  Pferden  bezweifelte,  Fütterungsversuche  an  fünf  trftchtigen 
Ziegen  und  einem  trftchtigen  Schafe  an.  Die  Tiere  bekamen  15  Tage  hin- 
durch brandigen  Weizen  in  solchen  Mengen,  dass  sie  in  zehn  Tagen  tfiglich 
180 — 230  g  reine  BrandkOmer  konsumierten,  späterhin  erhielten  dieselben 
sogar  reines  Sporenmaterial  in  Wasser,  welches  erst  24  Stunden  nach  dem 
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Anrühren  verfüttert  wurde,  ohne  dass  sie  abortierten  oder  überhaupt  irgeod 
welche  Krankheitserscheinungen  zeigten. 

AI  brecht  kommt  hiernach  zu  dem  gleichen  Schlüsse  wie  Pusch, 
dass  namlicli  weit  «grössere  NU  ngen  Brandweizen  von  den  Tieren  ohne  Nach- 
teil vertraj^en  werden,  als  je  unter  »gewöhn liehen  \'erhaltnissen  zur  Verfütle- 
rung  konnnen,  namentlich  tritt  bei  tragenden  kleineren  Wiederkäuern  (Schaf 
und  Ziege)  Abortus  nicht  ein.  (Auf  Meerschweiucheu  uud  Kinder  findet  dieser 
Satz  keiue  Anwendung.   D.  K.) 

Gattung  Ustilago, 

Albrecht  (1)  gab  zwei  trächtigen  Ziegen  und  einem  triicbtigen  Schafe 
innerhalb  14  Tagen  je  200-- 250  g  Sporen  des  Maisbrandes  (Ustilago  maydis) 
mit  Wasser  angerührt  ohne  jeden  Nachteil,  ebenso  warf  eine  nur  kg 
schwere  Dachshündin  normal,  obwohl  sie  acht  Tage  vorher  ö  g  Sporen  er 
halten  hatte.  Albrei  ht  untrrlässt  es,  bestimmte  Schlüsse  aus  diesen  Ver- 
suchen zu  ziehen,  deren  Ergebnisse  v<m  denjenigen  Puschs  abweichen,  da 
dieser  bei  Meerschweinchen  Abortus  erzielt  hatte.  Jedenfalls  ist  das  ver- 
schiedene Resultat  auf  Rechnung  der  verschiedenen  Disposition  der  einzelnen 
Tiergattungen  eu  setsen. 

Pyrenomyceten. 

Nach  Bassi  (2)  ist  der  gangränöse  Nasenkatarrh  des  I\indes  (Corizza 
gangrenosa  dt  i  bovini)  die  Folge  einer  Reizung  der  Schleimhäute  der  Nas»* 
und  des  \'erduuungsaj)parates  durch  Einwanderung  von  Sphaeria  trifuhi  ^I'oiv- 
thrinciumj  und  keine  Infektiouskrauklieit. 

Scliimiuelpilze. 

Litteratur. 

1.  Bodin  und  Almy,  Reeueil  de  m^d.  v^.  1897.  p.  161. 

2.  Lacet,  Bulletin  de  U  boc.  contr.  d«  tix  d  vöt.  1894.  p.  887  und  1896.  p.  575. 

3.  Sequons.  Vitciiimrius  8.  I'*!t4.    Ref.  v.  Hntyra. 

4.  Sberwell,  Uaaeä  of  t'avub  cuntagiuu  froni  tbe  cowur  unimald.  Amer.  Veterinär/ Kevie». 
1886. 

5.  Tbary  nnd  Lucet,  Boll,  de  la  «oe.  centr.  de  m^d.  vöt.  1894.  p.  887. 

liier  liegen  einige  Beobachtungen  und  Untersuchungen  über  Aspergillus 
fumigatus  vor. 

8e(jUens  (3)  fand  bei  der  Sektion  eines  14  Jahre  alten  Pferdes,  d:is 
vorher  Syniiitonie  einer  Kaehenent/inidung  namentlich  llüeklluss  des  Futter? 
und  d<  r(ietranke  zeigte  und  da.s  spiitcr  au  einer  hinzugetretenen  gangniiH'Seu 
Pneumonie  unigustuudeu  ist,  einen  handtellergrossen  Teil  der  iSchleimhuut  des 
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linken  Luftsackes  mit  einem  gelblichweissen,  2 — 3  mm  hohen,  asiemlich  fest 
anhaftenden  Pilzrasen  Übensogen,  der  sich  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
snchung  als  eine  schön  entwickelte  Kultur  von  Aspergillus  erwies. 

Unter  dem  Rasen  war  die  Schleimhaut  biass  und  verdünnt,  um  den- 
selben herum  lebhaft  injiziert  und  serOs  durchfeuchtet.  Kleinere,  bis  pfennig- 
grosse  Rasen  sassen  noch  in  der  Umgebung  auf  der  von  Epithel  entblössten 
Schleimhaui  Auf  der  Schleimhaut  der  linken  Highmorshöhle  und  des  Kehl* 
kopfes  wurden  stellenweise  ganz  feine  kroupfthnliche  Membranen  angetroffen, 
in  denen  gleichfalls  der  Aspergillus,  jedoch  in  weniger  entwickeltem  Zustande, 
nachgewiesen  werden  konnte. 

Sequens  hält  die  Ansiedelung  des  Pilzes  in  dem  Luftsacke  resp.  der 
Highmorshöhle  für  die  eigentliche  Uisadie  der  Rachenentzündung,  der  sich 
später  eine  tödliche  Schluckpneumonie  angeschlossen  hat  Nachdem  Sequens 
einen  ähnlichen  Fall  bereits  vor  Jahren  beobachtet  hat,  ^aubt  er,  dass  der 
Aspergillus  durch  die  eingeatmete  Luft  in  die  Luftwege  gelangt  und  auch 
bei  Säugetieren  öfter  eine  entzündliche  Erkrankung  derselben  hervorruft,  als 
man  für  gewöhnlich  annimmt. 

Luc  et  (2)  und  Thary  und  Luc  et  (5)  konstatierten  Aspergillus  fumi- 
gatus  als  Todesursache  bei  einer  Kuh  und  einer  Stute. 

Die  Kuh  ging  unter  den  Erscheinungen  der  Atemnot  und  Abmagerung 
zu  Grunde,  wobei  sich  als  auffälliges  Symptom  einige  Stunden  vor  dem  Tode 
heftiges  rechtsseitiges  Nasenbluten  einstellte  und  auf  den  weissen  und  fein 
behaarten  Hautpartien  schwärzliche  Blutflecken  sichtbar  wurden. 

Die  Obduktion  ergab  neben  einer  chronischen  Bronchitis  eine  hämor- 
rbagische  Septieämie.  Im  Blute  fanden  sich  Sporen  und  im  Lungen-,  Milz- 
und  Muskelgewebe  Mycel  von  Aspergillus  fumigatus,  dessen  Kulturen  die 
Diagnose  vollständig  sicherten. 

Die  Stute  zeigte  alle  Erscheinungen  einer  akuten  Lungenentzündung 
mit  blutigem  Auswurfe  und  gleichzeitigem  Bluthamen. 

Die  Sektion  ergab:  Allgemeine  interstitielle  Blutungen  mit  besonderen 
Lokalisationen  in  den  Lungen,  dem  Brustfelle,  Herzen,  Bauchfelle,  der  Dnrm- 
schleimbaut  und  den  um  das  Doppelte  vergrösserten  Nieren.  Kulturen  auf 
Gallerte  und  Kartoffeln  von  Lungen-  und  Nierenteilen  ergaben  die  Anwesen- 
heit von  As[)trgillus  fumigatus,  dessen  »Sporen  auch  im  Gewebe  genannter 
Organe  gefunden  wurden;  Mycelium  Hess  sich  dagegen  nirgends  entdecken. 

Später  (ibid.  1896  p.  575)  bespricht  Lucet  in  einer  grösseren  Arbeit 
den  Aspergillus  fumigatus  in  Bezug  auf  seine  biologischen  Eigenschaften,  die 
Impfungen,  die  bei  der  experimentellen  Aspergillose  auftretenden  anatomischen 
Veränderungen,  die  Theorie  und  die  klinischen  Erfahrungen  in  Bezug  auf 
Vorkoni nion.  Verlauf  und  Prognose. 

Lucet  impfte  intrapulmonal,  intratracheal,  peritoneal,  subkutan,  intra- 
venös und  zwar  den  Pilz  uud  seine  Sporen.   Dabei  ergab  sich,  dass  Gänse, 
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Hühner,  Tauben,  Kaninchen,  Meerschweinchen  bei  intravenösen  Impfungen 
zu  Grunde  gehen,  währeud  sie,  wenn  die  Impfung  auf  anderem  Wege  erfolgt, 
entweder  nicht  erkranken,  oder  wenigstens  meistens  die  Impfkrankbeit  über- 
stehen.    Hunde  und  Scliafe  scheinen  vollständig  refraktär  7.u  sein. 

Sherwell  (4)  konnte  in  einer  grösseren  Anzahl  von  Füllen  nachweisen, 
dass  seine  Patienten  den  £r])grind  (Favus)  von  Haustieren  (Katzen  und 
Hunden)  oder  von  Mäusen  und  Hatten  erhielten. 

Meistens  ging  die  Krankheit  von  Mäusen  aus'),  von  denen  sie  gelegent- 
lich Katze  und  Hund  erhielten,  wenn  sie  erstere  fingen.  Hund  und  Katze 
als  Schosstiere  und  Bettgenoesen  übertrugen  sie  auf  den  Menschen.  Seltenw 
fehlten  diese  Zwischenträger  als  Mittelglieder.  Die  von  Sherwell  uuter- 
suobteu  Mäuse  waren  stets  am  Kopfe  und  oftmals  so  schwer  am  Schädel  er- 
krankt, dass  nach  Abheben  der  Borken  es  sich  zeigte,  dass  nidit  nur  Haut 
und  (Jalvaria  zerstört  waren,  sondern  dass  die  Pilzwucberung  auch  bereits 
festen  Fuss  im  Gehirn  gefasst  hatte. 

Bodin  und  Almy  (1)  berichten  über  eine  beim  Pferd,  Hund  und 
Huhn  vorkommende  Hautkrankheit,  die  durch  Mikrosporum  bedingt 
wird.  Die  Autoren  fanden  bei  einem  schwarzen  Pudel  an  den  veradhie- 
densten  Korperstellen  2 — 5  cm  grosse,  im  allgemeinen  ovale  oder  runde 
Flecken,  welche  durch  Konfluenz  auch  grösser  und  unregelmässig  geworden 
waren.  Die  Haare  waren  an  diesen  Stellen  scheinbar  vollständig  verschwun- 
den, dagegen  war  die  Haut  mit  feinen ,  trockenen ,  grauen  Schuppen  be- 
deckt Die  Ränder  der  Flecke  waren  scharf.  AllgemeinbeHn<ien  des  Patienten 
in  keiner  Weise  getrübt;  auch  Juckreiz  schien  nicht  vorhanden  zu  sein. 
Nach  Entfernung  der  Schuppen  erwies  sich  die  Haut  niclit  verdickt,  nicht 
gerötet,  ohne  Exsudatiou.  Bei  genauerem  Zusehen  fand  sich,  dass  die  Haare 
nicht  ausgefallen,  sondern  etwa  4  mm  von  der  Hautoberfläche  entfernt  at>- 
g(  hrochen  waren  und  eine  graue  Farbe  besassen.  Sie  liessen  sich  mit  der 
i'incette  leicht  herausziehen,  und  schon  bei  der  Betrachtung  mit  blc^sem 
Auge  erwies  sich  das  Wurzelende  sowohl  wie  das  freie  über  die  Haut 
ragende  Ende  der  Haare  infoige  des  Bruches  aufgefasert  und  das  Wurzelende 
ausserdem  noch  auf  2—3  nnti  mit  einer  grauweissen,  fest  anhaftenden  HüUe 
versehen.  Diese  Beschatlenheit  der  Haare  ist  pathognomonisch  für  Mikro> 
sporum,  sie  fehlt  bei  Herpes  und  Favus. 

Zum  Unterschiede  von  demselben  Leiden  der  Rinder  i.-^t  die  ICrankheit 
beim  Hunde  leiclit  heilbar.  Sie  weicht  Piuselungi^n  mit  Jodtinktur  und  darauf 
folgender  Applikation  von  Kresyl-Vaselin  sehr  leicht,  sodass  unter  dieser 
Behandlung  der  Hund  in  drei  Monaten  vollständig  geheilt  war. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Haare  zeigen  sich  diese  mit 
kleineu,  sporenartigen  Kömdien  besetzt,  die  durch  geg^ueitigen  Druck  die 

i)  Die  Übtrtragan«  dM  Favus  von  Mliueii  auf  Menaehen  könnt«  «och  ich  fastatdleii. 

Ostertag. 
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Kugelform  mehr  oder  weniger  eingebüist  haben.  Mycelfäden  zeigen  diese 
Parasiten  eist  bei  besonderer  FMlparation,  und  zwar  durchziehen  dieselben 
das  Haar  in  der  Längsrichtung.  Ausserhalb  des  Haares  sind  keine  Mycel- 
fftden  vorhanden. 

Kultunrersuche  auf  Bierhefe,  Gelatine,  Agar,  Kartoffeln  zeigten,  dass 
das  beim  Hunde  vorkommende  Mikrosporum  sich  von  dem  beim  Menschen 
gefundenen  unterscheidet  Es  wächst  auf  schwach  alkalischen  und  neutralen, 
jedoch  nicht  auf  sauren  Nährboden ;  sein  Temperaturoptimum  liegt  bei  26 — 80  ^ 
Über  35  wächst  der  Pilz  nur  spärlich.  Zufolge  seiner  biologischen  Ver- 
hältnisse, namentlich  der  Fruktifikation,  muss  der  Pilz  der  Grattung  Adadium 
zugezählt  werden. 

Meerschweinchen  zeigten  sich  bei  der  Impfung  mit  Kulturen  des  Mikro> 
sporum  euipfäuglich.  Es  wurden  bei  zwei  Meerschweinchen  in  der  Flanke 
die  Haare  abgeschoren,  die  Haut  mit  Alkohol  und  Äther  gereinigt  und  leicht 
skarifiziert.  Auf  diese  Stellen  wurden  Reinkulturen  des  Filzes  eingerieben. 
Vom  dritten  Tage  an  bildeten  sieh  an  den  Schnitten  entlang  Schuppen,  und 
am  siebten  Tage  war  der  ganze  Fleck  mit  Schuppen  bedeckt.  Die  Haaie 
warm  zu  dieser  Zeit  noch  frei,  erst  viel  später  zeigten  sich  die  Haare  in  der 
charakteristisdien  Weise  ergriffen.  Die  Flecke  heilten  spontan  nach  einem 
Monat  aus.  Kulturen  aus  den  Impfstellen  ergaben  wieder  Reinkulturen  der 
in  Rede  stehenden  Pilze. 

Die  Autoren  lassen  die  Frage,  ob  diese  Hautkrankheit  des  Hundes  auf 
den  Menschen  übertragbar  ist,  offen,  da  sie  wegen  der  Hartnäckigkeit  des 
Leidens  beim  Menschen  Impfversuche  bisher  noch  nicht  gewagt  haben,  doch 
halten  sie  die  Cbertragbarkeit  nicht  für  unraöjG:lich,  da  auch  die  durch  Mikro- 
sporum beim  Pferde  entstellende  ilauterkrankung  auf  den  Menschen  über- 
tragbar ist. 
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Au8  dem  auatomischen  Institut  der  tierärztlichen  Hochschule  zu  Müucheu. 

Ton 

J.  Mayr,  München. 
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Erklärung  der  Abkürzan^n. 

aß  =  Afteranlage :  Analgrube  mit  äusseren  Dammfalten  (Proktodiam) ;  auf  Fig  1  ist 
dia  Analdrflaenanlaga  aichtbar,  all  =  AUantoisgang,  am  =  Anahnambran,  an  =s  AnatlMbiung, 

e  =  Schwanzknospe,  cd  =  Caudaldarm,  cl  =  Clitori«,  d  —  Darm,  dg  —  Ductus  ompl'alo- 
antaricus.  ecd  —  Ektodenn.  end  =  Entoderm,  gh  —  i  ii  scliIcclit-^lir.Lkcr.  hbl  Ilarnldase  <Haru- 
blaaenaulagc),  id  =  innere  Dammfalte,  klm  =  Kloakeuuiembran.  i/o  r=  Kloake,  md  =  Meso- 
dam,  «mU  ss  Mednllarrohr,  mg  ss  M 11 11  erodier  Gang,  «ife  =  Mnicnlna  racto-coeeygeoa,  iis= 
Nierenknospe.  nb  —  NiercnbeckenaiiliiL;f,  ng  ==.  Nierengang,  bezw.  Ureter,  pr  7=  Proktodäum, 
st  =:  bandartige  V'enlickuiiL;  der  IKm  ke  d*  i  Vagina  und  des  Ve^^tibuhlm  als  anscheinende  Fort- 
setzung des  konisch  sich  verjüngenden  Darmeudes,  tug  =  Sinus  uro-genitalis,  u  =  Urelhrd, 
V  =  Vagina,  w  =  Walffaehar  Gang,  •  =  Septan  nro-netala. 

Bei  unsern  Haastieren  sind  Über  das  Voricommen  von  Kloakenbildungen 
schon  wiederholt  Beobachtungen  gemacht  und  solche  auch  in  der  Litteratnr 
aufgeführt  worden.  Die  hier  und  dort  zerstreut  sich  findenden  Angaben  war* 
den  erstmals  von  Qurlt  (4)  in  seinem  „Lehrbuch  der  pathologischen  Ana* 
tomie  der  Haussäugetiere'^  vom  Jahre  1832  gesammelt.  Indem  er  hier  die 
Bearbeitung  von  sämtlichen  bekannten  tierischen  Missbildungeu,  analog  seinem 
Vorgänger  auf  diesem  Gebiete,  J.  6.  St  Hilaire  (13),  jedoch  unter  Zugrund* 
leguDg  einer  wesentiich  verschiedenen  Klassifikation  durchführte^  wurden  auch 
die  KloekenbildungeD ,  soweit  sie  dem  Verfasser  durch  die  Litteratur  zugäng- 
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lieh  oder  von  ihm  selbst  wahrgenommen  worden  waren,  susammengesteUt, 
sowie  den  neuen  ««Ordnungen,  Gattungen  und  Arten**  eingefügt.  Seine  Bei- 
spiele reichen  zurück  bis  in  die  letzte  Hälfte  des  17.  Jahrhunderts.  Auf 
mehrere  derselben  werde  ich  an  der  Hand  der  Originalarbeiten  im  Laufe  der 
Abhandlung  noch  zu  rekurrieren  haben.  Da  bei  den  Fällen  Gurlts  die 
natürliche  AfterOffnung  fehlt  und  zwar  deshalb  „weil  die  Spaltung  der  Haut 
nicht  erfolgt  ist",  schuf  er  für  diese  Formen  den  Gattungsnamen  „Atreto- 
cormus  (Nichtspaltung  der  Organe  am  Rumpfe)*'  mit  der  Artbezeicboung 
„aproctus  (ohne  After)**.  Natürlich  fallen  unter  diesen  Begriff  die  aflerlosen 
Missbildungen  überhaupt,  und  für  die  Kloakenbildung  im  speziellen  gebrauciit 
Gurlt  keine  besondere  Bezeichnung.  Die  Deformität  besteht  nach  ihm  darin, 
dass  „der  Schwanz  viel  zu  kurz  oder  regelmässig**  ist,  „das  Ende  des  Mast- 
darmes ist  sehr  verschmälert  und  senkt  sich  bei  männlichen  Tieren  in  die 
Harnblase,  bei  weiblichen  in  die  Mutterscheide**.  Er  erwähnt  auch,  dass  im 
Gegensatz  zu  den  weibhchen  die  männlichen  gewöhnlich  bald  sterben,  weil 
der  festere  Kot  durch  die  enge  Harnröhre  nicht  abgeführt  werde. 

Dass  bei  männlichen  Tieren  die  Einmündung  des  Mastdarmes  ausser 
in  die  Harnblase  auch  in  die  Hanuühre  erfolgen  könne,  wird  von  Gurlt  in 
einer  Arbeit  aus  dem  Jahre  1877  (7)  nachgetragen. 

Gurlt  hat  der  erstmaligen  Zusammenstellung  in  seinem  Lehrbuch  noch 
mehrere  Abhandlungen  folgen  lassen  (5,  6,  7,  8),  deren  letzte  in  das  Jahr 
1878  fällt,  sodass  also  seine  Publikationen  uns  nahzu  ein  halbes  Jahrhundert 
lang  (45  Jahre)  über  die  neuereu  Vorkommnisse  auf  diesem  Gebiete  infor- 
mieren. Ja,  sie  bilden  sogar  fast  die  einzige  Fundgrube  für  uns  während 
dieser  vieljährigen  Zeitperiode. 

Was  nun  die  hier  citierten  Fälle  von  Kloakenbildungen  anlangt,  so  kommt 
die  weitaus  grösste  Mehrzahl  auf  „das  Einmünden  des  Mastdarmes  in 
die  Mutterscheide**.  Gurlt  nennt  zwei  weibliche  Hunde,  von  denen 
der  eine  erwachsen,  der  andere  dagegen  erst  einige  Tage  alt  war.  Die  after- 
losen Tiere  entleerten  den  Kot  durch  die  Scheide,  der  Schwanz  war  radi* 
mentär  oder  er  fehlte,  der  Mastdarm  verengerte  sich  mehr  oder  weniger  stark 
vor  seiner  Mündung  in  die  „Mutterscheide**.  Des  ferneren  werden  au^geiihh 
zwei  Schweine,  deren  eines  im  Alter  von  '/4  Jahren  stand,  während  für  das 
andere  eine  Altersangabe  nicht  gemacht  ist,  sodann  eine  erwachsene  Ziege, 
weiterhin  ein  „junges  Lamm'*,  drei  Schafe,  vier  Kälber  und  eine  Kah. 

Für  die  Kloakenbildung  beim  männlichen  Tiere,  somit  Einsenkung 
des  Mastdarmendes  in  die  Harnblase  oder  Harnröhre,  führt  er 
als  Beispiele  an:  Ein  nach  erfolgloser  Operation  (Anlegung  des  künstlichen 
Afters)  getötetes  Fohlen  (4  [S.  149))  zeigte  bei  der  Sektion,  dass  der  trichter- 
förmig sich  verengernde  Mastdarm  in  die  Harnblase  einmündete  (Volmer). 
Auch  ein  nicht  lebensfähiges  Stierkalb  (7  [S.  27))  wies  dieDeformitft  anf. 
leider  ist  nicht  erwähnt,  ob  die  Mündungsstelle  des  Mastdarmes  in  das  Bereich 


kju,^  _o  Google 


Endigong  dts  Darms  ia  Scheide,  HambUwe  oder  HamrSbre.  Ältere  Fille.  937 

iler  Haiiil)huse  oder  Harnröhre  fiel.  Ein  weiteres  Stierkalb,  von  (Jurlt  als 
Perosoinus  liorridiis  (4  |S.  85  IT.])  und  vor  iliin  schon  von  Her/.berg  (11) 
l)e.schrieben,  besitzt  den  Aftei'  in  der  Mitte  der  dorsalen  Fjlasonwand.  der  sehr 
kurze,  aber  weite  Dihnidarni  mündet  in  einen  Hlindrlarni  ans,  von  welchem  der 
ebenfalls  kurze  Dickdarm  abixelit.  statt  des  Labyrmtiies  luir  einfache  Schlangen- 
Windungen  bildend.  Die  Hoden  lap-n  in  der  Bauchhöhle  und  die  Samen- 
leiter verlonn  sich  unweit  vorn  j)ecken  im  Zellgewebe:  Samenblase,  Rute, 
Ilodensack  feidten,  desgleichen  l'rostata  und  ( 'o  w  pe  r.scbe  Drüsen.  Die  Harn- 
rührenmündung lag  in  der  Mitte  der  Sehainbeinfuge.  Hierher  darf  sodann 
der  an  anderer  Stelle  citierte  i4  [i^  109')  Kall  Kathkes  gi-rechnet  werden: 
Bei  einem  neugeborenen,  4'-  Zoll  langen  Hunde,  welcher  ..Spaltung  ties 
Gaumens,  der  Brust,  des  Bauches  mvl  Beckens",  sowie  \'erkünnuerung  der 
Vorderbeine  autwies  (.,Schistosomus  mierochirus"),  waren  <He  (_iescbleelitst<'ile 
nicht  detinierbar,  der  ziemlieli  primitive,  mu'  aus  Speiseröhre,  Dünn-  imd 
kurzen  Dickdarm  bestehende  X'erdauungstraktus  besass  keine  Afteniffnung, 
nahm  dagegen  in  sein  blindes  Knde  die  Mündung  der  Harnblase  auf.  In 
«lie  Htihle  dieses  Dickdarms  ragte  auch  das  „Schwanzrndiment ,  bedeckt  v*>n 
<len  Hiinten vor.  Auf  diesen  iuteresaauten  Fall  haben  wir  später  noch  ge- 
nauer zurückzukommen. 

Die  Mündung  dt  s  Rektums  in  die  Harnröhre  ist  für  Haustiere  nur 
einmal  überliefert:  Heusinger  (12  [S.  25J)  teilt  gelegentlich  eines  Missbil- 
dungsreferates ntdtangsweise  mit,  dass  im  Beiliner  anatomischen  Museum  ein 
Lamm  mit  drei  hinteren  Extremitäten  sich  betinde,  dessen  Kektum  „sich 
Zoll  über  tlcm  undin*chbohrten  unteren  Ende  mit  dem  Ductus  ejaeulatorius 
verbinde  und  sich  über  der  Prostata  in  die  Harnröhre  ö££ne''.  Es  besass 
Rute  und  Hodensack  mit  zwei  Hoden. 

Femer  fällt  unter  die  Rubrik  der  Kloakenbildungen  eine  von  Gurlt 
{4  [S.  37|)  bei  dem  Paragraphen  über  „Perocormus  Anaedoeon'*  beschriebene 
Anomalie  eines  neugeborenen  Schweines,  Die  äusseren  Geschlechtsteile  und 
der  After  fehlten,  der  blind  geschlossene  Mastdarm  nahm  einen  Zoll  vor  dem 
Ende  die  beiden  Harnleiter  auf.  Selbst  von  inneren  Geschlechtsteilen  zeigte 
sich  keine  Spur,  ebensowenig  wie  von  einer  Harnblase ')•  Endlich  soll  noch 
ein  Fall  bei  einem  Fohlen  besprochen  werden,  welchen  Gurlt  (7  [S.  27|)  unter 
„Atresia  vulvae"  anführt:  After  fehlt,  von  den  äusseren  Geschlechtsteilen  ist 
ein  Geschlechtshöcker  mit  einer  Kitzlergrube  vorhanden.  Letztere  hat  eine 
feine  Öffnung  als  Zugang  und  bildet  eine  Höhle  für  die  Eichel  des  regel- 
mässigen Kitzlers.  Das  Gebilde  Uegt  im  ventralen  Winkel  einer  Naht,  welche 
die  Stelle  der  Rima  vertritt  Schamlippen  fehlen,  aber  der  Schamschnürer 
ist  entwickelt;  Mastdarm,  After,  Harnblase,  Harnröhre  und  Urachus  sind 


1)  Dieser  Fall  stammt  aus  dem  Jahre  1688,  von  einem  engüschen  Stodierenden  der 
IMidn  der  fioyel  Society  mitgeteilt 
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normal.  Daj^egen  ist  die  \'a<:iuu  mit  dem  Sclieidenvorhof  erweitert,  iintl  letz- 
terer eudi<;t  blind  im  Eii(l.-lüeke  des  Mastdarms  kurz  vor  dem  After,  indem 
er  dessen  Haute  vor  sich  herstulpt.  Der  t'terus  bat  nicb  rudimentär  isolid> 
entwiekell.  Die  Tuben  sind  vom  Uterus  abgetrennt  und  haben  nur  Oslium 
abdominale  mit  Fimbrien. 

Es  erübrigt  nur  noch,  jene  I'alle  naehzutragen ,  welche  seit  Ourlts 
letzter  Publikation  aus  dem  Jahre  1878  (8).  also  währentl  der  jüngsten  zwanzig 
Jahre,  bekannt  geworden  sind.  Sie  beziehen  sich  lediglich  auf  Einmündung 
des  Mastdarms  in  die  Scheide,  wobei  aber  Scheidenvorhof  und  Vagina  niclit 
auseinandergehalten  werden.  Die  X'orkomnniisse  sind  sjtärlieh  notiert  und 
eine  Kloakenbildung  beim  niimnliehen  Tiere  hat  kein  Autor  beschrieben. 
Eine  Scheidenkloake  bei  zwei  Schweinen  unbenannti-n  Alters  fülirt  Storch  (27» 
an.  Er  geht  naher  auf  das  Verhalten  der  .Muskulatur  ein,  es  zog  sich  näm- 
lich ein  kleiner  Teil  der  dorsalen  Längsmuskulatur  des  Mastdarmes,  und  der 
grössere  der  ventralen  auf  die  Scheide  hinüber,  die  Konstrikt(»ren  waren  schwach 
vertreten.  Oceanu  operierte  mit  (düek  ein  eh'ca  drei  Monate  altes  Schwein, 
bei  welchem  der  After  geschlossen  war,  und  sich  der  Kot  in  ungenügender 
Weise  durch  die  Scheide  entleerte.  Das  Verfahren  bei  der  ()j)eration  wird  genau 
angegeben  (cfr.  unten  S.  l>41 1.  Wertvoll  ist  so<lann  der  von  Ort  mann  (23)  citierte 
l'  iill ;  Hei  einem  vier  >hjnate  alten  Schweine  mündete  der  stark  erweiterte  Mjist- 
darm  in  die  dorsale  Wan<l  der  Selieide,  5  cm  von  der  Vulva  entfernt. 
Das  ^hlstdarmende  busass  einen  vollständigen  Sphinkter,  welcher  als 
hervorspringender  Wulst  in  das  ScheidenUunen  hineinragte.  Das  Tier  war 
an  Enteriti.s  diphtlieritica  verendet,  nach  Ansicht  Ortmanns  eine  Folge  der 
Abnormität.  Eine  zwar  kurze,  aber  völlig  genügende  Notiz  IIübs(dicrs  il4) 
neni>t  uns  ein  4  jähriges  Mutlersehwein,  welches  getötet  werden  nuisste,  weil 
die  Mastdarmentleerung  durch  die  Seheide  und  zwar  mit  Anstrengung  erfolgte. 
Die  Mündung  des  Mastdarmes  lag  in  der  dorsalen  Scheidenwand,  1^8  cm 
von  der  \'ulva  entfernt. 

Leider  nicht  zugänglich  war  nur  die  X'erötTentlichung  von  Mo  rot  f21) 
über  eine  ., kongenitale  Kloakenbildung  bei  einem  ausgewachsenen  Schweine" 
(Citat  aus  tiem  Jaliresberichl  von  Ellenberger  und  Schütz),  l'ber  zwei 
Schweine  referiert  emllich  .Moeller  in  senieni  Lehrbuch  der  speziellen  Chirurt^ie 
für  Tierärzte  (20),  er  sagt,  dass  B  u  r  m  e  i  s  tcr  bei  einem  sechs  Wochen  alten 
Ferkel  eiin-  Aft<'r  Scheidenfistel  und  Pieper  brock  bei  einer  tragenden  JSau 
eine  Rektovaginaltistel  neben  Verschluss  des  Afters  beobaclitet  haben. 

Die  Missbildungsart  des  weiteren  benn  Hunde  zu  notieren,  war  mir 
selbst  (19)  durch  (iüte  des  Herin  Professor  Dr.  Kitt  Gelegenheit  geboten 
(cfr.  Fig.  1  und  2i.  Der  weibliche,  drei  Monate  alte  Pinscher,  eingesandt 
durch  Herrn  ikzirkstierarzt  Steiger  in  .\ugsbuig,  hatte  an  Stelle  der 
Afterötl'nung  nur  eine  flache,  von  einem  Kingwulst  umzogene  Vertiefung  der 
Haut,  in  welcher  sich  eine  Analdrüsenanlage  konstatieren  Hess         Der  Kot 
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war  durch  die  normale  Vulva  abgegangen,  welcli  letztere  durch  eine  deutliche 
Dammuaht  mit  der  Analgrube  sich  verband.  Die  .Mündung  de.s  ^hlstdarmes  iW),. 
der  sehr  ausgedehnt  war,  lag 
im  Bereich  des  Vestibulum 
vaginae,  in  dessen  dorsaler 
Wandung.  Ihr  gerade  gegen- 
über, in  der  ventralen,  befand 
sich  die  von  rudimentärer 
Scheidenklappo  überdeckte 
HarnrOhrenOtVnung.  Die  Mast- 
dannendigung  besass  3  mm  im 
Durchmesser.  In  ihrer  Umgeb- 
ung hatte  sich  die  glatte  Mus- 
kulatur der  Darmwandung  zu 
einem  Ringwulst  von  der  dop- 
pelten Dicke  {2  mm)  der  übri- 
gen Mastdarm  Wandung  (1  mml 
geformt,  bildete  also  eine  Art 
von  Sphinkter.  Die  ventrale 
Fläciie  des  Enddarmes  und 

«lie  dorsale  der  22  mm  langen     Fig.  1,    Hinterteil  eines  vier  Monate  alten  Pinscher» 
...       ,.  mit  Atresia  ani  und  Kloake  des  Jicheidenvorhofs. 

\  agma  (r)  lagen  über  die  ganze 

Scheidenlänge  hin  <licht  bei  einander  und  waren  hier  durch  ein  bin<legewebige.s 
Septum  unter  sich  verbunden.  Das  Vestibulum  vaginue  (bei  klo)  mass  14  mm 
in  der  Länge.  Als  ein  Musculus  recto- 
eoccygeus  \mrc}  zog  sich  ein  etwas  über 
zündholzdicker  Strang  vom  dorsalen  Teile 
des  kaudalen  Mastdarmendes  ab  nach 
rück- und  aufwärts  zu  den  ersten  Scliweif- 
wirbeln  hin.  Er  bestand  aus  glatter  Mus- 
kulatur, von  der  iJingsmuskelschicht  des 
l>armes  abstammend.  Im  übrigen  lagen 
nicht  nur  vollständig  normale  Verhältnisse 
des  Uro-Cienitalap{jarates,  sowie,  von  der 
Endigung  abgesehen,  des  Verdauungs- 
traktusvor,  sondern  dasTierwarauch  sonst 
ganz  normal  entwickelt  und  lebensfähig. 
Es  war  nicht,  wie  ich  irrtünjlicli  in  meiner  Arbeit  angegeben  habe(19S.  Gl),  infolge 
von  Koprostase  verendet,  sondern  durch  Chloroform  getötet  worden  (ohne  vor- 
angegangene Behandlung),  was  mir  nachträglich  der  Herr  Einsender  mitteilte  '). 

>)  Eine  bedauerliche  Sinnstörung  findet  sich  dort  (19  S.  61),  da  im  Satze  das  Wörtchen 
.eventaell"  ausblieb.  Es  »ollte  heissen:  , durch  eventuelle  .  .  Behandlung",  anstatt  nur: 
.durch  zweckentsprechende  Behandlung'. 
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J-^miliclj  beschreibt  uns  Barrier  (2)  einen  interessanten  I'all  vom  Kalbe. 
Ik'i  dem  neugeborenen  Tiere  benieikte  man  weder  After  noch  Scham.  Nur 
au  der  Stelle  der  unteren  Kommissur  war  eine  von  feinen  Haaren  uintrebene 
Erhöhung  in  <ier  Haut,  die  eine  sehr  feine  Ottnung  besass  (( lesf  hlecht>hocker 
mit  Kitzlergrube).  Das  liectum  mündete  in  die  Scheidendecke,  4  cm  vor  der 
Stelle  der  oberen  X'ulvakommissur.  Ich  möchte  hier  auf  den  von  Gurlt  iT' 
beschriebenen  Fall  zurüekwiMsen  (s.  oljen  S.  931»  f.).  Dort  buchtete  der  Scheiden- 
vorhof mit  seinem  blinden  Ende  die  Wandung  des  Mastdarms  nach  einwärta 
vor,  hier  aber  öllnete  sich  der  Mastdarm  in  den  Blindsack  der  Scheide. 

Dass  die  Missbildungsform  bei  unseren  Haustieren  wohl  liiuiliger  vor- 
konnnt,  als  man  nach  den  relativ  wenigen,  in  der  Litteratur  aufgeführten 
Fällen  amiehmen  möchte,  sich  unter  anderem  aus  einer  Bemerkung  in 

Kitts  Diagnostik  (1(5  S.  H'ii  entnehmen,  welche  von  ..vielen  typischen  Vor- 
komnmissen  bei  Kühen.  Ivalbern,  Schweinen.  Ziegen,  Hun<len"  spricht. 

Eingangs  schon  streifte  ich  die  Angabe  von  Gurlt.  dass  die  mit  der 
Äifissbildung  behafteten  männlichen  Tiere  gewöhnlich  bald  .sterben 
(.,weil  der  festere  Kot  durch  die  enge  Harnröhre  nicht  abgeführt  werden  kann  'l. 
während  die  weiblichen  fortleben  können.  Leider  sind  mir  nun 
hinsichtlich  der  Lebensfähigkeit  für  das  männliche  Tier  keine  Bei- 
spiele aus  der  Litteratur  bekannt,  ausser  den  beiden  von  Gurlt  selbst  citierten 
Fällen  von  einem  Hengstfohlen  und  einem  Stierkalbe,  die  nicht  lebensfähig 
waren.  An  weiblichen  Tieren  sind  genannt  eine  erwachsene  Ziege,  drei  Schafe, 
eine  Kuh,  neun  zumeist  ausgewachsene  Schweine,  ein  sechs  Wochen  alte« 
Ferkel  und  zwei  offenbar  lebensfähige  Hunde.  Diesen  stehen  nur  das  neu- 
geborene, weibliche  Fohlen  und  ein  Kall)  gegenül)er,  bei  welchen  die  Kloaken- 
l>il(hmg  unvollständig,  be/,w.  die  Scham  verschlossen  war  und  deshalb  eine 
Lebensfähigkeit  in  Weghill  kam.  Bcv-üglich  der  übrigen  jugendlichen  TieM' 
(ein  weibliclier,  einige  Tage  alter  Hund,  junges  Lanun  ,  vier  Kälber)  lassen 
die  gemachten  N<»ti/en  einen  Schluss  auf  die  Lebensfähigkeit,  soweit  hierbei 
die  Missbildung  in  Betracht  konnnt,  nicht  zu. 

Bei  den  weiblichen,  lebensfähigen  Tieren  scheint  aber  auch 
mit  anscheinend  vollständig  ausgebildeten  Geschlechtsorganen 
die  Zeugungsfähigkeit  verbunden  sein  zu  können.  Wenigstens 
spricht  Hübscher  in  seinem  Cicat  von  einem  dreivierteljährigen  Mutter- 
Schwein  und  Moeller  referiert  1.  c.  ülier  ..eine  tragende  Sau". 

Darüber,  ob  die  aus  einer  solchen  Mutter  erhaltene  Nachzucht  frei 
von  der  Abnormität  blieb  oder  nicht,  konnte  ich  keinerlei  Aui- 
Schlüsse  erhalten. 

Dass  zur  Beseitigung  der  Deformität  auch  operative  Eingritle  versuclit 
wurden,  liabe  ich  schon  angeileutet.  Beim  männlichen  Tier  wurde  ein 
mal  die  <  )j»eration  gewagt:  \'olmar  nämlich  legte  bei  deuj  erwähnten  mann 
liehen  Fohlen  (s.  o.  ö.         einen  künstlichen  After  an,  aber  mit  dem  Kote 
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ging  anbmgs  auch  Urin  ab.  SohliesBlich  verstopfte  sich  die  Harnröhre  mit 
Fäkalien,  und  das  Tier  wurde  getötet  (dtiert  nach  Gurlt,  4  [S,  149]).  Die 
Korrektion  des  abnormen  Eotabganges  durch  die  Scheide  bei  be* 
stehender  Scheiden  kloake  wurde  wohl  schon  wiederholt  versucht  und  erzielt 
durch  Anlegung  eines  künstlichen  Afters,  eine  Methode«  welche  von  den  Lehr- 
büchem  empfohlen  wird.  Oceanu  (22)  operierte  mit  Glück  das  oben  (8. 938) 
angeführte  ca.  drei  Monate  alte  Schwein,  weil  es  den  Kot  durch  die  Scheide 
in  ungenügender  Weise  entleerte.  Er  ging  von  der  Vagina  aus  mit  einer 
S-fönnig  gekrümmten  Sonde  in  den  Mastdarm  ein  und  drückte  mit  ihrer 
Hilfe  die  Wandung  des  blinden  Mastdarmendes  so  nach  rückwärts  vor,  das» 
man  von  aussen  (etwa  in  der  Gegend  des  verschlossenen  Afters)  die  Sonde 
fühlen  konnte.  Hierdurch  war  die  Operationsstelle  festgesetat.  Mittetet 
eines  kleinen  Einschnittes  wurden  nun  Haut,  subkutanes  Gewebe  und 
Msstdarm  durchtrennt  und  die  Wunde  imter  Benützung  der  Hohlsonde  bis 
auf  3  cm  erweitert  Nachdem  er  atedann  mit  der  Schere  swei  Querschnitte 
ausgeführt  und  die  entstandenen  Hautlappen  entfernt  hatte,  heftete  er  durch 
Katgut  die  Hautwunde  mit  dem  erüfiEneten  Darmendstücke  zusammen.  Oceanu 
erwfihnt  noch,  dass  die  AfterO£fnung*nach  eingetretener  Heilung  normale  Be- 
schaffenheit zeigte  und  die  Kotentleerung  durch  die  Scheide  aufgehört  hatte. 

Bei  dieser  Operationsart  dürfte  nur  zu  bedenken  sein,  dass  die  ur- 
sprüngliche Verbindung  des  Darmes  mit  der  Scheide  fortbesteht  und  somit 
eine  Darmentleerung  durch  die  letztere  keineswegs  ausgeschlossen  ist.  Sollte 
der  Kotabgang  aber  dennoch  w^n  allenfallsiger,  sehr  enger  Darmöffnung 
in  der  Scheidenvrand  sistieren,  so  bleibt  immerhin  nach  der  Stelle  dieser  Öff- 
nung hin,  also  ventralwftrts,  ein  Divertikel  des  Mastdarmes  bestehen.  Dies 
kann  bei  Tieren  mit  brdtem  Damme  (Hund)  ziemlich  bedeutend  werden.  Eine 
wenigstens  partielle  Koprostase  ist  daher,  insofern  nicht  andauernd  dagegen 
angekAmpft  wird,  die  mögliche  Folge  und  würde  wohl  nicht  ohne  ihre  nach- 
teiligen Wirkungen  bleiben.  Man  darf  sich  sonach  bei  einem  besonders  wert- 
vollen Tiere,  zumal  wenn  die  Dannmündung  nicht  zu  weit  nach  vorne, 
sondern  noch  in  das  Bereich  des  Scheidenvorhofes  fällt,  die  Mühe  nicht  ver- 
driessen  lassen,  auch  einen  andern  Operationsmodus  zu  versuchen.  Vielleicht 
kann  die  in  der  Menschenmedizin  übliche  Methode  auch  von  uns  Tierärzten 
angewandt  werden^).  Sie  besteht  im  wesentlichen  darin,  dass  man  das  von 
der  Natur  Versäumte  nachholt,  d.  h.  es  wird  die  abnorme  Verbindung  des 
Darmes  mit  der  Scheide  gelöst  und  der  aus  der  Scheidenwandung  herausge- 
schnittene Anus  an  seinem  typischen  Orte  eingepflanzt  (cfr.  u.  a.  19  S.  65). 
So  haben  die  Konkremente  nur  eine  und  zwar  ihre  normale  Abgangsstelle, 
weldie  eventuell  sogar  einen  von  der  glatten  Muskulatur  des  Dannstückes 
gebildeten  Sphinkter  besitzt.  Möglicherweise  Hesse  sich  noch  unter  Zuhilfe- 


1)  Naehateliciid«  Angabe  verduika  ieb  einer  mflndlielien  Hitteilang  von  sostiadiger  Seite. 
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nähme  aDgranzender  Mtukelbfindel  ein  willkürlicher  Scbliessnraekel  künstlich 
herstellen. 

Ein  ungleich  höheres  Interesse,  als  bei  unseren  Haustieren,  erregt  die 
FehUnldung  natürlich  schon  vermöge  der  Lebensgefibrduog  beim  Menschen. 
Die  ihr  deshalb  gezollte  grosse  Aufmerksamkeit  förderte  denn  auch  ein  ent- 
sprechendes, reichhaltiges  Material  zu  Tage.  Um  dessen  Siebtung  und  Oid« 
nung  hat  sich  schon  vor  37  Jahren  Förster  (3)  und  20  Jabce  nach  ihm 
Ahlfeld  (1)  verdient  gemacht  Aus  ihren  Arbeiten  intefessiert  uns  hier  die 
daselbst  geschaffene  Klassifikation.  Sie  ist  im  Primdpe  bei  beiden  dieselbe, 
wenn  auch  Ahlfeld  etliche  Unterabtdlungen  mehr  aufführt  und  femer  die 
von  Förster  gebrauchte  Nomenklatur  einigermasseu  modifiziert  hat  Sie 
Iningen  die  Kloakenbildungen  zunächst  unter  zwei  Hauptgruppen,  näm- 
liche solche  mit  und  solche  ohne  Blasenspalte. 

Die  Anomalien  mit  Blasenspalte  weisen  als  Hauptcharacteristica 
auf:  NichtVereinigung  der  Symphyse,  eventuell  kompliziert  durch  Spaltung 
der  Bauch-  und  sogar  der  Brustwände,  sodass  alsdann  ein  enormer  Bruch- 
sack die  Eingeweideteile  aufnimmt  Die  Kloakenöfhiung  befindet  sich  nun 
am  unteren  (kaudalen)  £ude  der  Bauchhöhle,  „in  der  Gegend  der  Harnblase 
<Kler  Schamfuge'^  Sie  wird  zunächst  gebildet  durch  eine  anscheinend  ^«ge- 
spaltene und  offene'*  („geplatzte**  nach  Ahlfeld)  Vesica,  deren  hintere  Wand 
so  freiliegt.  In  dieser  bemerkt  man  die  Öffnung  des  Darmes,  die  der  Ure- 
teren  und  daneben  entweder  jene  von  den  Samenleitern  oder  von  den  Vaginen. 
Die  beiden  Müll  er  sehen  Gänge  nämlich  vereinigen  sich  nicht,  sondern  ein 
jeder  wird  in  Tube,  Uterus  und  Vaginalteil  umgewandelt,  sodass  die  Scheiden 
getrennt  endigen.  Die  offene  Harnblase  ist  manchmal  derart  rudimentär, 
dass  obige  Organe  „anscheinend  frei  in  der  unteren  (kaudalen)  Wand  des 
Bruchsackes  münden".  Im  ausgebildeten  Zustande  befindet  sich  der  wider 
natürhche  After  nach  Förster  (3  S.  116)  „stets  oben  und  in  der  Mitte  der 
Kloake,  er  entspricht  fast  stets  dem  unteren  Ende  des  Ileums,  während  das 
Kolon  ganz  fehlt  oder  nur  durch  einen  kürzeren  oder  längeren,  blind  endi- 
genden Sclüauch  repräsentiert  ist".  Zuweilen  hat  auch  letzterer  einen  un- 
mittelbar unter  der  eigen tlid i  n  Darmöffnung  gelegenen  Anus.  Ahlfeld 
(1.  c.  S.  231)  gicbt  an,  dass  „dio  MütirUinj;  des  Enddarms  am  unteren  Ende 
dieses  (Kloaken-)Raumes  liege'*.  Von  der  beschriebenen  Form  der  Abnormität 
kommen  nicht  selten  Abweichungen  vor.  indem  Harn-,  oder  Gesehlecht^gänge 
verkümmern  und  selbst  so,  dnss  der  Darm  allein  in  die  gespaltene  Harnblase 
münden  kann.  —  Zu  dieser  Fehlbildung  fand  ich  für  unsere  Haustiere 
kein  Rei.^j.iel  notiert 

Zu  den  Kloaken  bildun  gen  ohne  Blasen  spalte  wird  durch  eine 
Deformität  übergeleitet,  bei  welcher  allerdings  die  Blase  ge- 
schlossenist, jedoch  ihres  typischen  .Abzug.skanals  entbehrt.  Ein 
Terminus  technicus  fehlt  für  diese  Übergangsform.  Stark  erweitert  steht  die  Uam- 
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blase  in  VerbiDdung  mit  dem  Enddarm  und  nimmt  beim  weiblichen  Tiere  die 
getrennt  endigenden  Scheidennidimente  des  zweiteilig  gebliebenen  Uteras,  beim 
mAonlichen  (anscheinend  selten)  die  Samenleiter  auf.  Aus  den  bei  unseren  Haus- 
tieren oben  angefahrten  FäUen  dürfte  der  von  Rathke  (26)  beschriebene, 
neugeborene  afterloee  Hund  (siehe  oben  S.  937)  hierher  su  rechnen  sein. 
Nach  dem  Original  endigte  der  kurze  Dickdarm  blind,  hatte  jedoch  hier  eine 
ventrale  Aussackung  nicht  ganz  halb  so  gross  als  er  selbst  (die  Harnblase), 
welche  ihrerseits  oralwärts  in  einen  soliden  Urachus  ausliel  Beide  Grebilde 
standen  durch  eine  sehr  weite  Öffnung  in  Höhlengemeinschaft.  Dicht  vor 
«lieser  Eommunikationsstelle  lagen  nicht  weit  von  einander  und  zwar  mehr  in 
der  unteren  als  in  den  Seitenwanden  der  Vesica  die  Öffnung  der  beiden 
Ureteren,  deren  Unker  auf  das  Dreifache  erweitert  und  deren  rechter  normal 
war.  After  und  Harnröhre  fehlten,  Geschlechtsteile  konnten  nicht  definiert 
werden.  Kur  an  den  beiden  Seitenhälften  der  Leibeshöhle  bemerkte  man  je 
einen  länglichen  (sechs  Linien  lang  und  eine  Linie  dick)  dichten  Körper  von 
weisslicher  Farbe  und  anscheinend  bindegewebiger  Natur,  Ober  den  das  Peri- 
toneum wegzog  und  dessen  Ende  im  Leistenkanal  lag.  Sie  werden  von 
Rathke  als  Gubemacula  Hunteri  gedeutet  Die  Vorderbeine  waren  auf  den 
Rücken  der  Tiere  hinaufgebogeu. 

Sind  aber  an  den  Harn-  und  Geschlechtswerkzeugen  die 
charakteristischen  Ausführungsgänge  vollständig  zur  Entwick- 
lung gelaugt,  während  das  Darmendstück  mit  dem  einen  oder 
anderen   der  beiden  Systeme  kommuniziert  und  demgemäss 

seiner  normalen  Öffnung  ermangelt,  dann  haben  wir  die  zweite 
Hauptabteilung  vor  uns  und  damit  die  wichtigere  von  den  bei- 
den. Unter  sie  muss  man  auch  dio  grosse  Mehrzahl  der  oben  erwähnten 
Fülle  bei  Haustieren  sub^5UI^iereIl.  Naturgemäss  richtet  sieh  die  Klassifizier- 
ung jeweils  nach  <\<-ui  Organe,  wek-hes  den  l\>lik'rliatteu  Alter  trägt. 

Ein  Fortbestehen  <lt-i'  X'erbinduiig  nnn  zwischen  Eiulflarin  und 
J^luse  bezeiehnet  Pa{)endorf  (Citat  nach  Ahifeld,  1.  c.  S.  23ü)  ninl  mit  ihm 
Förster  (I.e.  S.  119)  als  Atresia  aiii  v  e  s  i  c  a  1  i  .s Ahlfol.!  il.  c.  S.  2:]5) 
h]b  Anus  vesiealis.  Die  \'erl>ilihnig  kommt  nur  beim  niimnlichcn  (  ieschleehte 
vor,  entsprechend  dem  Fmstanile,  «lass  hier  die  dor.'=ale  P>laHenwand  mit  der 
ventralen  di  s  Ma^t'larm.s  im  Kontakt  bk-ibt  lAhlfeld).  Die  regelnia>sig  sehr 
enge  Müntluni;  <k--  I\ektums  liegt  im  lilasengrund  und  zwar  fast  inmier 
zwischen  den  rrelerendtVnungen.  Manchmal  wurde  auch  beobachtet,  da.ss 
<k'r  Darm  mit  (k  r  lilasenwand  sich  koni.«ch  endigend  verband,  olnie  liier  eine 
Otl'nung  zu  besitzen.  —  Als  alleinige  Beispiele  für  diese  liubrik  keimen  wir 
bei  uuäereu  Haustieren  bis  jetzt  das  (oben  S.  936)  citierte  Vorkommnis  beim 


')  ttTQai'rbj  (tiTodoj)  — -  durchbolnoii,  /j  tqi'/ji:  —  Hns  Dinrhbolircn.  r()»;ro',-  —  «lurclibohrt, 
mit  dem  (Gegensatz  äigtitog  und  diQitaia  =  organisciier  V  erschluss  einer  uunnalen  Öffnung. 
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männlichen  Fohlen,  wo  sich  der  Enddarm  trichterförmig  in  die  Harnblase 
einsenkte,  sowie  ein  solches  bei  dem  (oben  S.  937)  als  Perosomus  horridns 
beschriebenen  Stierkalbe  Herzbergs  und  Gurlts,  dessen  Anus  in  der  Mitte 
der  dorsalen  Blasenwand  gelegen  war. 

Ebenfalls  nur  beim  männlichen  Geschleehte  trifft  man  die  Atresia 
ani  urethralis  (Fürster  und  Papendorf),  beziehungsweise  den  Anus 
urethralis  (Ahlfeldi:  der  Mastdarm  mündet  in  die  Urethra,  zumeist 
vor  der  Prostata  (Ahlfeld);  doch  findet  man  den  verlagerten  After  des  in 
einen  langen  Gang  ausgezogenen  Rektums  auch  in  der  Mitte  und  sogar  am 
Ende  der  HamrObre  (cfr.  Förster  und  Ahlfeld).  £ün  längeres  l^ben  der 
Früchte  ohne  operative  Hülfe  ist  natürlich  nicht  denkbar.  —  Für  Haustiere 
ist  nur  der  von  Heusinger  überlieferte  Fall  (s.  oben  S.  987)  beim  roänn- 
Uchen  Lamm  bekannt,  dessen  Rektum  sich  über  der  Prostata  in  die  Harn- 
röhre öffnete. 

Ein  Homologou  hiesu  bildet  das  Fortbestehen  der  Verbindung 
zwischen  Mastdarm  und  Scheidenvorhof,  wobei  sich  die  Elxkremente 
meist  ohne  Beschwerde  entleeren,  aber  unwillkürlich,  die  selteneren  Fälle 
ausgenommen,  in  welchen  eine  Art  Sphinkter  zur  Entwickelung  kam.  Die 
Mündung  des  Rektums  liegt  nach  Förster  (1.  c.  S.  118)  „ganz  vom  am 
Eingang  der  Vagina  an  der  Stelle,  an  welcher  das  Hymen  sitzt'*  und  ans 
seinen  weiteren  Ausführungen  geht  hervor,  dass  er  diese  Region  als  zum 
ehemaligen  Sinus  uro-genitaHs,  demnach  zum  Scheidenvorhof  gehörig  betrachtet 
Schröder,  den  Ahlfeld  citiert,  lässt  das  Darmendstück  nur  in  den  Sinus 
uro-genitalis  münden,  und  Ahl  fei  d  muss  diese  Behauptung  im  weeentlidieD 
bestätigen  (1.  c.  S.  238).  Wenn  letzterer  sonadi  den  Namen  Anus  vulvo 
vaginalis  au&tellte,  so  konnte  er  damit  nur  sagen  wollen,  dass  der  fehlcrhaftt' 
After  am  Übergang  der  Scheide  zum  Scheidenvorhof  liege.  Hiermit  ist  jedoch 
die  Zugehörigkeit  desselben  zum  Vestibulum  vaginae  nicht  genügend  aus- 
gedrückt. In  Försters  „Atresia  ani  vaginalis"  aber  haben  wir  als  Aus- 
druck für  die  Scheidenvorhof  kloake  eine  sehr  ungenaue  Bezeichnung. 
Ein  wirklich  deckender,  technischer  Ausdruck  für  die  Kloake 
des  Scheidenvorhofes  existiert  meines  Wissens  nicht 

Beim  Anus  vaginalis  (Scheidenkloake)  muss  man,  wie  wir 
noch  später  sehen  werden,  eine  nachträgliche  Verschiebung  der  Darm- 
üffiaung  aus  dem  (Jebiete  dos  Scheidenvorhofes  in  dasjenige  der  Vagina  Iliostn 
annehmen.  Jedenfalls  hebt  Ahlfeld  mit  Recht  hervor,  dass  wir  unter 
die  Beispiele  eines  Anus  vaginalis  nur  die  Fälle  aufnehmen 
dürfen,  in  denen  in  der  Beschreibung  deutlich  angegeben  ist. 
dass  die  Vagina,  nicht  die  Hy menalgegend  oder  gar  die  Vulvt 
Sitz  der  Öffnung  ist"  (1.  c.  S.  238). 

Unter  Zugrundlegung  dieses  wichtigen  Satzes  sind  wir  bezüglich  der 
einschlägigen  Vorkommnisse  aus  der  Klasse  unserer  Hanstiere  vielfsdi 
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nicht  hinlönglich  informiert.  Die  Autoren  sprechen  nämlich  stets  nur  von  einer 
Sclio!<!o  oder  Mutterscheido  und  begreifen  das  Vestibulum  vaginae  mit  ein.  Man 
ist  daher  zur  Beurteilung  ihrer  Fälle  auf  anderweit it^e  detaillierte  Angaben  ange- 
wiesen. Ein  eklatantes  Beispiel,  über  das  auch  II  e  u  s i nge r  ( 1 2  (S.  251  j)  referiert, 
verdanken  wir  Otto  (24  [S.  68j):  Bei  dem  jungen  Lamme  (S.  936)  mündete 
das  Rektum  Zoll  hinter  der  äusseren  Öffnung  der  Scheide".  Eines  von 
den  vier  citierteu  (S.  93(j)  Kälbern  hatte  die  Öffnung  des  Darmes  in  gleicher 
Höhe  mit  jener  der  Harnröhre  und  Vagina,  somit  noch  im  Sclieideuvorhof 
liegen  (9  [S.  59  f.  und  Fig.  III  u.  IVj)').  Dasselbe  fand  sicli  bei  dem 
erwachseneu  Hunde  (S.  93t>)  vor  (18  [S.  5  f.j),  sowie  bei  dem  drei  Monate  alten 
Pinscher  (S,  938  f.).  Au  dem  ^/ijährigen  Mutterschwein  Hübschers  sodann 
sahen  wir  den  Mastdarm  1^'«  cm  von  der  V^ulva  entfernt  endigen  und  i>ei 
dem  4  Monate  alten  Schwein  Ortmanns  endlich  betrug  dieser  Abstand  5  cm. 
Die  ziemhch  beträchthche  Länge  des  Vestibulum  vaginae  von  normalen 
Schweinen  berechtigt  wohl  zur  Annahme,  dass  man  es  auch  bei  den  beiden 
letztgenannten  Tieren  mit  einer  Sdieidenvorhofkloake  zu  thun  hat,  zumal, 
wie  der  Referent  selbst  beobachtete,  der  Canalis  lu-o-genitalis  zweier  derartiger 
Schweine  7  cm  mass.  Nur  diese  wenigen  Beispiele  können  wir  aus  sämt» 
Uchen  eingangs  aufgeführten  Fällen  bei  den  Haustieren  verwerten.  Die  übrigen, 
welche  freilich  die  Mehrzahl  bilden,  hissen  sich  hier  nicht  rubrizieren,  weil 
die  gemachten  Angaben  in  dieser  Richtung  keine  Schlüsse  zulassen. 

So  kommt  es  denn  auch,  dass  wir  den  weniger  häufigen  Anus  vaginalis 
bis  jetzt  für  kein  Haustier  eiuwandsfrei  beschrieben  finden. 

"NVie  unter  den  Abnormitäten  beim  Menschen  ausnahmsweise  eine 
Sphinkterbiidung  vorzukommen  sdieint,  so  gehört  dieselbe  auch  für 
unsere  Tiere  su  den  Seltenheiten.  Wir  kennen  nämlich  nur  je  ein  solches 
Vorkommnis  vom  Schwein  un<l  vom  Hund,  worüber  früher  berichtet  wurde 
(8.  oben  S.  938  Ort  mann,  S.  939  der  Referent)  und  an  dritter  Stelle  eines 
vom  Kalbe,  dessen  Beschreibung  allerdings  in  das  17.  Jahrhundert  zurück 
zu  datieren  ist.  Es  ist  der  wiederholt  angesogene  Fall  Hart  manne  (9  [S.  60]); 
der  Autor  schreibt:  An  der  sehr  engen,  „kaum  für  einen  Schwanenfederkiel 
passierbaren  Mündung'"  des  Mastdarms  liefen  die  Runzeln  der  Schleimhaut 
in  lange  Falten  aus  und  waren  in  einem  vorspringenden  Ringwolst  zu- 
sammengedrängt,  sodass  sich  das  Rektum  nach  Art  eines  Sphinkters  erweitem 
und  verengem  konnte  (freie  Übersetzunt;)-). 

Neben  der  Scheiden vorhofkloake  ist  als  Homologon  zum 


1)  Der  Autor  sagt  hier :  I titrs( intim  vero  icctHin  oblique  Vaginae  insertum  erat,  e  rcgione 
daorum  alionim  niinuruin  uiiticiorum,  qaorum  alteruni  ad  Uterum,  alterum  ad  Vesicam  tendetiut. 

8)  ,Iuäerio  antem  iDtestini  flio  mcmorabilia,  quod  nigae  in  loogaa  plica»  desinentes 
ragnato  fonuDine,  tiz  ealami  olorini  etpad,  eoll««ta6  eoaretarentur,  per  roodmn  anaiili,  dtm 
magnam  protobenntiam  tuMn,  nt  iiMtwr  BphineteriB  intestinum  leetom  UuEsri  et  eonstringi 
posset*. 

Labarteb-Ostcrtag  Ergcbni«««:  IV.  )»iagßa§.  60 


m 


Hayr,  Kloakenfonnen  bei  Haustieren. 


Anus  urethralis  der  Anus  vulvalis  (Ablfeld  (S.  2d5))  anzuführen*». 
Ahlfeld  versteht  darunter  die  Verlagerung  des  Afters  „in  die  äussere 
Oberfläche  der  Vulva  hinein".  Als  weitere  Abnormitäten  in  der  Mündung 
des  Rektums  nennt  Ahlfeld  (1.  c.  S.  241)  nodi  den  Anus  scrotalis,  wenn 
der  After  in  der  Raphe  des  Hodensacks  liegt,  sowie  den  Anus  perinealis, 
wobei  die  Öffnung  im  Perineum  sich  mehr  oder  weniger  nahe  dem  Scrotum, 
bezw.  den  grossen  Schamlippen  gebildet  hat.  Bei  der  letzteren  Form  kommt 
es  vor,  dass  neben  dem  fehlerhaften  sich  an  normaler  Stelle  ein  wirklicher 
After  befindet,  wobei  sich  Exkremente  aus  beiden  Offnungen  entleeren  können. 
Hier  zweigt  also  vom  Endstück  des  Rektums  ein  kurzer  Kanal  ab ,  dessen 
Mündung  im  MittelHeisch  liegt  (nur  für  den  Menschen  besclirieben,  bei  einer 
Frau  war  der  Knnnl  ein  2  cm  lauger,  oben  mit  dem  Rektum  kommunizierender 
Sack  nach  Ahlfeld  1.  e.  8.  231). 

Den  oben  angeführten  Klassen  kr>iinen  einige  ganz  abweichende  Febl- 
bildungen  nicht  tintcrgeordnet  werden.  Es  ist  dies  einmal  die  von  Harrier  (2) 
überlieferte  Missbildung  bei  einem  Kalbe  (s.  oben  S.  940),  welchem  After  und 
Scham  fehlten,  uud  dessen  Rektum  4  cm  vor  der  Stelle  der  Vulvakommissur  ein- 
mündete. Wie  schon  erwähnt,  besass  es  eine  Art  Geschlechtshöcker  mit  einer 
Kitzlergrube.  Sodann  fällt  hierher  die  von  Gurlt  (s.  oben  S.  9tf7)  beschriebe 
Deformität  beim  Fohlen,  dessen  Mastdarm  normal  ausmündete  uikI  kura  vor 
dem  After  den  blind  geschlossenen  Selieidenvorliof  aufnahm.  Auch  hier  war 
ahnUch  ein  Gescblechtshöcker  mit  Kitzlergrube  nebst  Kitzler  vorhauden.  Und 

s  hli  Vilich  ist  noch  das  merkwürdige,  aus 
dem  .Jahre  1683  (26)  stammende  Vorkomm- 
nis l)ei  einem  Ferkel  zu  nennen,  dessen 
blindes  Ende  des  Mastdarms  die  beiden 
Ureterenmündungen  trug  (S:  987). 

Es  dürfte  nun  angezeigt  sein, 
uns  über  die  beschriebenen  Formen 
von  Kloakenbildungen  an  der  Hand 
der  Ontogenese  des  näheren  zu  ver- 
breiten. Hierbei  möge  an  erster  Stelle  die 
zweite  unseier  beiden  Hauptgruppen  be- 
sprochen werden,  nfimlich  „die  Kloaken- 
Ii  i  1  dung  ohne  Blasenspalte",  wobei  die 
oben  (S.  942  f  .)  als  eine  „Ü  bergan  gs  fo  rm"  geschilderte  Deformität  miteinbezogoi 
sei.  Trotzdem  hier  die  einschlägigen  Oigane  mehr  oder  weniger  yoUkommen 

>)  Die  AasfBlmagm  Ahlfelds  «cheinen  ridi  insofisni  sa  wido^jiradieB,  als  «r  «tf 
S«240  mit  dem  Anus  ui-ctbraliä  den  Anus  vulvalis,  auf  S.  235  aber  den  Anns  TalTo>va||i]MlM 

homologisieit.  wühroml  auf  dieser  Seite  dem  Anus  vulvalis  der  Anns  scrotalis  gegenüWrgestellt 
wird.  Der  scbeiobare  Widerspruch  durfte  sich  io  der  Weise  lösen,  als  mit  dem  Aous  urethral]« 
beim  Manne  der  Anas  ynlvo-Tagjoalia  (vor  auf  d«B  SdimdiaTorliof  bezogen)  und  der  Anas  TutnliB 
so  Tergleichen  ist. 


Fig.  3.  Nach  einem  Mediauschnitt  durch 
das  Schwänzende  eines  18  Tage  alten 
&elMfBmbrjo  mit  23  Ur»egmentpaaim. 

Nach  B  o  n  u  e  t. 
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entwickelt  sind,  ist  es  doch  geboten,  auf  ein  frühes  Entwickelangs- 

stadiam.  zurückzugreifen  (vergl.  Fig.  3):  „Der  Darm  (<}}  besitzt  in 

seinem  Mittelgebiete  die  noch  klafEende  Öftiung  des  Darmnabels,  lässt  aber 

doch  schon  die  beiden,  ziemlich  tiefen  Buchten  erkennen.  Auf  der  Figur  ist 

die  grossere  hintere  wiedergegeben,  aus  welcher  die  Allantois,  mit  einem 

kurzen  Stiel  {all)  versehen,  berdts  sich  ausgestülpt  hat  Das  Entodermrohr 

macht  so,  an  seiner  distalsten  Stelle  angelangt,  plötzlich  eine  fast  recht' 

winklige  Biegung  dotterwflrts,  um  in  die  Allantoisblase  zu  münden.  Eine 

andere  Öffiiuug  besitzt  die  Gnddannanlage  noch  nicht,  wohl  aber  bemerkt 

man  unterhalb  der  (Jmbiegungsstelle  in  der  rückwärtigen  Wandung  eine 

kurze  Strecke  (am),  auf  der  sich  Ekto-  und  Entoderm  unter  Verdrängung 

des  Mesenchyms  unmittelbar  berühren  und  so  eine  nur  dünne  Lamelle  dar- 

stellen.  Dort  wird  sich  spater  unter  Modifikationen  der  bleibende  After  ent^ 

wickeln,  weshalb  die  Membran  vorerst  als  Aftermembran  bezeichnet  wird. 

Dorsal  hievon  und  gerade  am  Orte  der  Abknickuug  hat  sich  als  eine  Meso- 

dermvordickung  die  erste  Anlage  des  Schwanzes  {c)  entwickelt.    Von  dem 

uns  ausserdem  iuteressierenden  Urogenitalsystem  beginnen  die  Umierenfalten 

eben  aufzutreten  und  der  Wolf  f  sehe  Gang  reicht  noch  nicht  in  dieses  Gebiet 

herein.  —  Die  hier  gemachten  Angaben  gellLii  für  Schweineembr}'oneu  von 

16  Tagen  20  Stunden  (15  (S.  52]),  während  der  Abbildung  3  ein  Schafei  von 

18  Tagen  (Bonn et)  zu  (irunde  liegt. 

Kascli  verlängern  sich  nun  die  rrnierungange  kandalwärts  und  erreichen 

den  Enddanu  ganz  in  der  Xälie  der  Allantoisöffnuug,  wobei  sie  'in  dessen 

WantJiiug  seitlich  und  etwas  ventral  eininiinden 

(Fig.  4«').    Der  L'raelius  selbst  iiat  sieh  gedehnt 

und  \vv\st  dort,  wo  er  in  den  Darm  übergeht, 

eine  Erweiterung  auf  {hU  der  Fig.  4),  die  als 

erste  Andeutung  der  Harnblase  aufzufassen 

ist.    Somit  vereinigt  sich  also  in  jenem  Räume 

des  Entodernnohres,  welcher  auf  Figur  3  von 

der  Aftermembran  kaudal  ver.schlossen  wird  und 

der  Umbiegungsstelle  des  Darmrohrs  in  den  Allan- 

toisstiel  entspricht,  der  Enddarm  mit  den  ersten 

Anlagen  des   Urogenitalsystems.     Dadurch  ist 

genannte  Höhlung  zur  Kloake  geworden  und    l'^Jc  ^f^'^J"."*'*"^'' 

die  Verseiilusslamelle  führt  von  jetzt  ab  dem-     liehen  Embryo  vou  4  lam  Länge. 
,      ,   1  f  1     I  1  Ana  Hertwig  naeh  Keibel. 

entsprechend  den  .Namen  ivloakenmembran 

{khn).  .-Vis  für  uns  weniger  wichtige  N'eründerung  hat  sich  noch  der  Schwanzdarm 
(cd)  entwickelt,  ein  geschlossener  Hohlkegd.  den  das  Darinende  in  die  Schweif- 
knospe hinein  vortrieb  und  der  sich  sonaeh  ehenlalls  in  den  Kloakenraum  ötTnet. 

Embryonen  auf  dem  geschilderten  Entwickelungsstadium  haben  beim 
Schwein  ein  Alter  von  17  Tagen  12  Stunden  (15  [S.  59]). 

60* 


Digitized  by  Google 


M  a  y  r ,  Kloakenformeu  b«i  HamtiMmi. 


Die  folgenden  Veränderungen  geben  uns  Fig.  &  und  6  an.  Vor  allem 
hat  die  Hambiaaenaulage  Fortschritte  gemacht  und  zwar  dadurch,  daas  die 
vom  Darm  zur  Blase  sich  hinttbmiehende  Entodermfalte  (bei  •)  in  die  Kloaken- 
böhle  hinein  yordringt  und  einwuchemdea  Meaoderm  aur  Grundlage  erhfilt 
Sie  erreicht  bald  das  Niveau  der  Mündungen  von  den  Wolf  fachen  Gängen. 
Hierdurch  wird  naturgemftss  die  Kloake  um  ein  Gebiet  reduziert,  dessen  dor- 
saler Teil  den  Enddarm  verlängert,  während  der  ventrale  zur  Fertigstellung 
der  Harnblase  verwertet  wird.  Die  Trennungsschicht,  welche  laut  Gesagtem 
aus  Mesoderm  und  dem  dasselbe  überziehenden  Entodermblatt  besteht,  war 
schon  im  Stadium  der  Fig.  4  angedeutet.  Sie  wird  mit  dem  Namen  Septum 


Fig.?).  Emhyf)  von ')  mm  Länge  (2.' mal  vprgr.)  Fig.  6.  Embryo  von  11,5  mm  Länge.  40ml 
mit  Enddarm  und  Kaudaldarm  auf  der  Hübe  vergr.  (4V'  Wochen.)   ^ach  KeibeL 

•einer  Entwiekdong.  BekonstruktioB  nach  Hie. 


uro-rectale  (*  in  den  Abbildungen)  belegt  Dem  Entwickelungsgrad  vom 
Menschen  in  Fig.  5  entsprechen  nach  Keibel  (l.  c,  S.  61  und  63)  Schweine- 
embryonen von  20  Tagen.  Da  auf  dieser  wie  auf  Fig.  4  der  Enddaim  in 
das  Hamblasengebiet  sich  0£Enet,  so  besteht  demgemäss  jetzt  ein  Anus 
vesicalisund  dieser  wird  zur  späteren  Missbildungsform,  wenn 
im  Weiterwachsen  des  Septums  ein  Stillstand  eintritt,  während 
die  Organentwickelung  im  übrigen  weiterschreitet.  Die  Ursachen  dieser 
Entwickelungshemmung  sind  una  zwar  noch  unbekannt,  aber 
wir  können  sie  wenigstens  zeitlich  bei  unsern  Haustieren  für 
das  Schwein  präzisieren:  Laut  Gesagtem  sind  sie  hier  in  das  Ende 
der  dritten  Woche  zu  verlegen.  —  Auch  derjenige  Zustand,  wie  er  io 
der  Übergangsform  von  8.  942  gegeben  ist,  führt  uns  auf  dieses  £nt- 
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wickelangsstadium  zurück.  Schon  deshalb,  wenn  nicht  ebenso  auf  Onind 
des  geschilderten  anatomischen  Befundes  ist  wohl  die  genannte  Form 
dem  Anus  vesicalis  unterzuordnen. 

Fig.  5  zeigt  uns  auch  die  erste  Anlage  der  Niere  in  der  aus  dem  dis- 
talen Ende  des  Wolf fsohen  Ganges  aussprossenden  Nierenknoepe  (»).  Diese 
wächst  nun  (Fig.  6)  zum  Nierenkanal  bei  ng  (späteren  Harnleiter)  aus,  der 
an  seinem  blinden  Ende  sich  zu  dem  vorerst  noch  blasenfOrmigen  Nieren» 
becken  {nh)  erweitert.  Dagegen  yerschwindet  jetet  das  eigenartige  Gebilde 
des  Schwanzdarmes  wieder.  Am  meisten  interessiert  uns  natürlich  das  weitere 
Verhalten  des  Septum  uro -rectale.  Indem  dasselbe  an  Dicke  und  Länge 
mächtig  zunimmt,  drängt  es  einerseits  den  Darm  dorsalwärts  und  setzt  anderer- 
seits die  begonnene  Aufteilung  der  Kloakenhöhle  fort.  Hierbei  schiebt  es 
als  seitliche  Ausläufer  rechts  und  links  an  der  Kloakenwandung  zwei  Falten 
vor,  welche  den  Trennungsprozess  jeweils  dadurch  einleiten,  dass  sie  einander 
medianwürts  entgegenwaeliseii  und  mit  dem  nachrückenden  Septinn  zur  ein- 
heitliehen Scheidewantl  verschmelzen.  Die  wie  das  »Septum  natürlich  von 
Eiitoderm  ül)erzo<j:;enen  Mesonchymwülste  werden  wegen  der  ihnen  noch  zu- 
kommenden Aufgabe  als  ,,innere  Dammfalten"'  bezeichnet  i hierzu  siehe 
17  [S.  350  &.\  10,  |S.  400|l.  Die  Scheidewand  überschreitet  nun  jenes  Gebiet, 
in  welchem  die  Mimdungsstellen  der  Urnierengünge  sicli  beiluden  und  zwar 
so,  dass  letztere  noch  ventral  von  ihr  und  auf  die  Grenze  der  Ilarnblasen- 
anlage  zu  liegen  kommen.  Im  weiteren  X'ordringen  schafft  sie  auf  Kosten 
der  Kloake  dem  Knddarme  inuner  noch  neuen  Zuwachs.  Der  korrespon- 
dierende ventrale  liaum  {siuj}  aber  erhall  nun  einen  eigenen  Namen,  den  des 
Sinus  uro-genitalis",  welcher  mithin  von  der  Einmündung  des  Maj^^t- 
darms  an  oralwärts  bis  zu  joner  Stelle  reicht,  an  welcher  da.s  kaudale  Bla.sen- 
onde  mit  den  Kxkretionsk.iniiten  zusammentritTt.  Hinsichtlich  der  Kloake  ist 
bemerkenswert,  <lass  der  Membranverschluss  noch  iortbesteht.  —  Die  Alters- 
stufe, auf  der  wir  jetzt  stehen,  las  st  sich  für  Schweine  nach  Keibels 
Normentafeln  (1.  c,  S.  G3i  annähernd  genau  mit  21  Tagen  angeben'). 

In  diese  Zeit  fallen  jene  Entwickelungshemmnisse,  welche  das  Wachstum 
der  Scheidewand  in  <ler  Weise  sistierten,  dass  der  Enddarm  auf  seiner  Mün- 
dung in  den  Sinus  uro  genitalis  stehen  blieb.  Die  Anfänge  der  als 
Sehe  i  d  c  n  V  orh  o  f  k  1  oa  ke,  bezw.  als  Anus  urethralis  }>eschriebenen 
Fehlbildungcn  führen  uns  sonach  bis  in  dieses  frühe  Embryonal- 
alter hinauf  (vergl.  hierzu  später  S.  i»,ö3l. 

Das  Sefitum  lU'o-rectale  erreicht  endlich,  immer  seine  inneren  Dannnfalten 
voranscliiebend,  die  Kloakennu  inbran  und  verschmilzt  mit  dem  imiern  (ento- 
dernnalen)  Blatte  derselben.  Die  letztere  yerschliesst  nunmehr  zwei  vollständig 

1)  Scbweineembryo  Nr.  76  (S.  62  und  63),  21  Tage  alt,  bat  rudimentirMi  Scbwauzdarm, 
die  Kloake  ist  betrttehtlieh  Aber  die  EimnflndmiyBetolle  der  Wolf  f «eben  Gtage  geteilt,  Nieren- 
beeken  eagelegt,  deagleic]>«i  GeedikehtehOeker. 
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getiennto  Gangsysteme,  von  welchen  das  rektale  bis  auf  den  After  vollendet 
ist,  wogegen  der  ventral  gelegene  Sinns  nro-genitalis  sdne  endgiltigen  Um- 
Wandlungen  noch  einzugehen  hat  Die  Bezeichnung  ,,Kloakenmembran**  wird 
jetzt  durch  4>e  Ausdrücke  „Analmembran"  und  „Urogenitalmembran"  ersetzt 
Das  Alter  derartiger  Schweineembryonen  dürfte  anf  etwas 
über  22  Tage  anzusetzen  sein  (15  [S.  67]).  Da  nun  bei  der  Atresia 
ani  Simplex  (cfr.  Fig.  9)  die  Verbindung  des  Enddarmes  mit  dem  Uro* 
genttalapfwzat  mnAi  bereits  gelost  hat,  die  Öffnung  des  Rektums  aber  noch 
verschlossen  ist,  so  dürfte  die  Deformität  in  ihren  Anfängen  bis  anf 
diese  Entwickelungsperiode,  also  bei  Schweinen  auf  den  Be- 
ginn der  vierten  Woche  zurückgreifen.  Sie  ist  femer  prinzipiell 
von  den  Kloaken  insofern  nicht  zu  trennen,  als  ja  ihr  Zustand  mit 
der  Entwickelung  des  Septum  uro-rectale  aufs  engste  verknüpft  ist:  Hier 
wächst  dasselbe  bis  zur  Verschmelzung  mit  der  Veracblussplatte  nach  rückwärts, 
während  es  dort  von  letzterer  entfernt  in  variabler  Distance  innegehalten  hat 
In  diesen  Zeitpunkt  fallt  auch  beim  Schwein  (16  [S.  78])  die  LoslOeung 
der  Nieren  (Ureteren)  von  den  Wolffachen  Gängen  und  somit  der  Beginn 
ihrer  Verlagerung  in  das  Gebiet  der  Harnblase  hinauf. 

Nun  müssen  aber  diejenigen  Veränderungen  berücksichtigt  werden,  welche 
das  spätere  Geschlecht  des  Tieres  bedingen.  Schon  während  der  oben  ge- 
schilderten Vorgänge  war  eine  VergrOsserung  des  Abstandes  zwischen  Schweif- 
anlage und  Bauchnabel  erfolgt  und  im  Stadium  der  Fig.  7  hatte  sich  der 

Geschlechtshocker  {gh)  angelegt  £r 
entstand  uisprOngliidi  am  ventralen 
Ende  der  durch  ihre  Membran  vei^ 
schlossenen  Eloakenspalte,  zog  aber 
letztere  bald  so  in  seinen  Bereidi, 
dass  sie  schliesslich  auf  den  ScheHel 
des  Hügels  zu  liegen  kommt  Nun- 
mehr treten  auch  neben  den  Wolff- 
sohen  die  Müll  ersehen  Gänge  auf 
(Sohweineembiyo  Nr.  84,  S.  66  über 
22  Tage  alt  nach  Keibel),  wachsen 
jenen  entlang  und  erreichen  endUch 
dicht  neben  diesen  den  Sinus  uro-genitalis  (mg  in  Fig.  8).  Vor  ihrem  Durch- 
brach in  das  Lumen  buchten  sie  hierbei  die  dorsale  Wandung  des  Sinus  zu 
einem  kräftigen  Wulste,  dem  „Müller sehen  Hügel**  vor,  an  welchem  sich  später 
das  Hymen  bildet  (17  (S.  425]).  Die  beiderseitigen  Gangpaare  (je  Umieren- 
und  Müllerscher  Gang)  divergieren  bekanntlich  proximal,  während  sie  distal 
wärts  im  Gebilde  des  Genitalstrangs  zusammentreten,  wohd  die  Müllerscben 
Gänge  innerhalb  der  gemeinsamen  Mesodermscheide  nach  einwärts  von  den 
Wolffschen  Gängen  rücken  und  nun  Seite  an  Seite  verlaufen.  Beim  weib- 


Fig.  7.  JSiiibi70       U  mm  Livge  (5  Wocheo). 
20  mal  ▼«rgr.  Nach  KaibaL 
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liehen  Tiere  ist  deren  Verschmdsmig  und  weitere  Umbildung  xu  den  Ge- 
Bcblechtogängen  die  spätere  Folge.  Da  hier  unter  Reduktion  der  Umieren- 
gflnge  die  Müll  er  sehen,  soweit  sie  im  Funiculus  genitalis  liegen,  zu  Corpus 
uteri  und  Vagina  werden,  so  kommt  letztere  als  ontogenetisch  dem 
Uterus  gleichwertiger  Teil  relativ  spät  erst  zum  Sinns  uro- 
genital is  hinzu.  Sie  bildet  dann  durch  ihre  Einmündung  zusammen  mit 
dem  Müll  ersehen  Hügel,  bezw.  Hymen,  die  orale  Grenzmarke  für  diesen 
Sinua.  Als  solche  können  dagegen  die  allenfallsigen  Öffnungen  der  beiden 
verkümmerten  Umierenkanfile,  der  „Gärtnerschen  Gftnge",  nicht  mehr  dienen. 


Fig.  8.  Embryo  von  25  nun  Naekenlaoge,  8Vs— 9  Wochen  alt.  20  mal  vergr.  Nach  Keibel. 

Fig.  5—8.  KonioneiehBiuigen  der  hinteren  EOrperhAlfte  menschlicher  Embryonen  nach  Ahbil« 

dangen  ub  &ollnisnn. 

Auch  der  Bezirk  der  Harnblase  erhält  mit  Obigem  seine  kaudale  Abgrenzung 
beim  Weibe,  da  ja  mit  der  Ausbildung  der  Vagina  diese  und  die  Harnblase 
im  Sinus  uro-genitalis  zusammenmünden.  Das  Übergangsstück  der  Blase  zum 
Sinus  wird  durch  einiges  Längenwachstum  schliesslich  zu  der  kurzen  weib- 
liehen  Harnröhre.  Bei  unseren  Haustieren  verschwindet  nun  aber  das  Hymen 
in  der  Regel  früher  oder  später  nach  der  Geburt  wieder.  Dann  kann  zur 
Bestimmung  des  Scheideneingangee  die  Lage  der  HamrOhrenmündung  ver* 
wertet  werden.  Dies  ist  mit  Rücksicht  auf  unsere  Missbildungen  insofern 
von  Interesse,  als  hier  die  genaue  Markationslinie  zwischen  Vagina  und 
Vestibulnm  bei  fehlendem  Hymen  manchmal  schwer  zu  ziehen  ist  Eine 
Unterscheidung  zwischen  beiden  Gebieten  ist  aber  bei  KloakenbÜdungen 
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geboten.  Wir  sahen  ja,  dass  die  Sdieide»  aus  den  Endetücken  der  Mal  1  er- 
sehen Gänge  entstanden,  einen  späten  Zuwachs  som  Sinus  uro-genitalis  dar- 
stellt, 80  zwar,  dass  z.  B.  beim  Schweine  die  Aufteilung  der  Kloake  in  der 
Norm  bereits  vollendet  ist,  ehe  noch  die  Müll  ersehen  Gänge  den  Sinus 
erreichen  (15  S.  73,  Embryo  Nr.  92  und  04).  Die  Scheidenvorhof-  oder 
HarnrOhrenkloake  kann  somit  im  Prinzipe  bereits  angelegt 
sein,  während  die  Möglichkeit  einer  Verbindung  des  Enddarms 
mit  der  Vagina  noch  gar  nicht  besteht.  Folglich  entspricht  auch 
ein  wirklicher  Anus  vaginalis  als  Verbindung  des  Euddarms  mit 
der  Scheide  dem  normalen  Entwickelungsgange  nicht,  sondern 
lässt  sich  nur  durch  eine  nachträgliche'Verschiebung  der  Darm- 
Off  nung  in  das  Gebiet  der  Vagina  hinauf  erklären  (s.  obenS.  944). 

Das  80  späte  Auftreten  der  Müller  sehen  Gange  macht  es  auch  be- 
greiflich, weshalb  wir  bei  der  ersten  Hauptgruppe  (Kloake  mit  Blaseuspalte) 
und  der  sich  anschliessenden  Übergangsform  die  weiblichen  Geschlechtsw^ 
als  vollständig  getrennt  verlaufende  und  endigende  Kanalsysteme  antrafen, 
welche  neben  dem  Darme  in  dem  offenen  oder  geschlossenen  Blasenkloaken- 
raum  ausmündeten.  Sie  fanden  eben  bei  ihrer  Entwickelung  die  Kloakenbildung 
bereits  vor  und  wurden  durch  den  zur  Blasenanlage  hinziehenden  Enddarm 
an  ihrer  Vereinigung  verhindert.  Endlich  scheint  das  so  abnorm  liegende 
Darmstück  für  die  Entwickelung  der  Geschlechtsgänge  überhaupt,  wenn  hier 
nicht  noch  andere  Faktoren  mitspielen,  von  äusserst  hemmendem  Einfluss 
sein  zu  können,  denn  jene  werden  bei  den  einschlägigen  Kloakenformen  mit- 
unter ganz  verkümmert  angetroffen  (cfr.  oben  S.  942  f.).  An  dem  betreffenden 
Ortes  citierten  neugeborenen  afterlosen  Hund  Rathkes'  —  Darm  mündet 
in  die  Blase,  Geschlechtsteile  nicht  defiuierbar  —  haben  wir  bierfür  ein 
Beispiel  unter  unsem  Haustieren. 

Um  noch  die  korrespondierenden  Vorgänge  beim  männlichen  Tiere 
zu  streifen,  so  behalten  dort  die  Mündungen  der  Urnierengnnge  —  der 
späteren  Samenleiter  —  als  Markieruugspunkte  zwischen  Sinus  urogenitalis 
und  Blasengebiet  ihre  Bedeutung,  wobei  der  sich  entwickelnde  CöUiculos 
seminalis  die  Stelle  deutlich  hervortreten  lässt  Das  Übergangsstück  aus  der 
Harnblase  bleibt  kurz  und  wird  zum  Blasenhals.  Daher  rechnet  man  zu 
den  Blasenkloaken  jene  Vorkommnisse,  bei  welchen  sich  das 
Darmende  mit  dem  Harnwege  proximal  von  den  Ausspritz- 
ungsgängen verbindet. 

An  die  geschilderte  vollständige  Zweiteilung  der  Kloake  sowie  die  Ent- 
wickelung der  inneren  Geschlechtskanäle  reiht  sich  die  definitive  Gestaltung 
des  Sinus  uro-geuitalis  an.  Da  aber  mit  der  letzteren  Hand  in  Hand  die 
Ausbildung  der  äusseren  Geschlechtsteile  geht,  so  muss  auch  dieser  kurz  Er- 
wähnung geschehen.  Vor  allem  stellt  sich  durch  Schwund  der  Urogenitsl- 
metnbran  die  Offnun;;  des  Sinus  nach  aussen  her,  während  der  After  erst 
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etwas  später  (bei  Schweineembryonen  nach  dem  22t«n  Tag  Keibel,  1.  c. 
S.  71)  durchbricht  (17,  [S.  433]).  Schon  erwähnt  wurde,  dass  die  Urogenital- 
8|>alte  auf  den  Scheitel  des  Geschleclitshöckers  zu  liegen  kam.  Ihre  Ränder 
dienen  als  Geschlechtafalten  anfänglich  zur  Verlängerung  des  Sinus.  Sie 
-werden  aber  später  von  ihm  übervadisw  und  befinden  sich  nun  in  der  Tiefe 
der  Vulva,  wo  sie  die  bei  den  Haustieren  m  der  Regel  verkümmerten  Labia 
minora  und  das  Pmeputlum  clitoridis  abgeben.  Die  Anlage  der  Glitoris 
«utstebt  im  ventralen  Winkel  der  Spalte  als  knopfförmiger  Vorsprung  des 
GesehlecbtshOckers.  Rings  um  diesen  herum  entwickeln  sich  die  Gescblechts- 
wülste,  mit  deren  Ausbildung  zu  den  Labia  majora  die  Clitoris  in  die  Tiefe 
des  Sinus  uro>genitalis  verlagert  wird,  während  letzterer  zugleich  eine  ent- 
sprechende VergrOsserung  hierdurch  erföhrt.  Der  Sinus  uro-genitalis 
wird  so  endlich  zum  Vestibulum  vaginae. 

£lieb  nun  aber  aus  früher  Entwickelungsperiode  her  die  Ein- 
mündung desDarmes  erhalten,  dann  hat  sich  mit  derablaufenden 
Organentwickelung  die  Kloake  des  Scheidenvorhofes  gebildet 
(cfr.  oben  S.  949).  Bei  unseren  Haustieren  erreicht  bekanntlich  das  Vestibulum 
vaginae  ganz  den  embryonalen  Verhältnissen  entsprechend  eine  beträchtliche 
GrOsse,  während  es  beim  Menschen  im  ausgebildeten  Zustande  nur  von  ge* 
ringer  Tiefe  ist  Dort  wird  sich  also  auch  jene  Veränderung  eher  rein  er- 
halten kdnnen  und  darf  als  das  weniger  seltene  Vorkommnis  erwartet  werden.^ 
Für  den  Menschen  aber  ist  es  denkbar,  dass  infolge  der  erheblichen  Reduktion 
des  Sinus  uro-genitalis  das  Darmende  häufig  in  das  Bereich  der  Vagina 
liineinrückt. 

Dem  Anus  vulvalis  dürfte  der  Vorgang  zu  Grunde  liegen,  dass  die 
Scheidewand  nahezu  die  Kloake  erreicht,  aber  die  Trennung  an  ihr  nicht 
vollzogen  hat.  Der  After  befindet  sich  so  sehr  oberflächlich  im  Gebiet  des 
dorsalen  Winkels  der  grossen  Schamlippen.  Ontogenetisch  lässt  sich  diese 
Form  natürlich  im  Prinzipe  von  der  Seheidenvorhofkloake  nicht  trennen. 
Für  den  homologen  Entwickelungsgang  beim  männlichen  Tiere  ist  bekannt, 
dass  der  Sinus  urogenitalis  sich  erheblich  verengert  und  durch  beträchtliche 
Längenzunahme  zur  HanirOhre  wird.  Dies  kommt  dadurch  zu  stände,  dass 
die  Genitalfalten,  während  der  Geschlechtshocker  zum  Penis  auswäphst,  hiemit 
gleichen  Schritt  halten  und  sich  in  ROhrenform  zusammenlegen.  Als  Homo- 
logon  zu  den  grossen  Schamlippen  beim  Weibe  bildet  sich  aus  den  Geschlechts- 
wülsten das  Scrotum,  wobei  die  Hodensacknaht  als  Kennzeichen  der  Ver- 
wachsung zurückbleibt. 

Mit  Bezugnahme  auf  unsere  Missbildungen  erklärt  sich  die  Öffnung 
des  Darmes  in  das  Beckenstück  der  Harnröhre  ebenfalls  durch  eine 
Entwickelungshemmung  des  Septum  uro-reetale.  Damit  verlegt  sich  die  Ent- 
stehung dieser  Kategorie  des  Anus  urethralis  in  die  gleiche  Zeit 
zurück  wie  die  der  Seheidenvorhofkloake,  somit  beim  Schweine 
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etwa  in  den  21ten  Ta^  (s.  oben  S.  ^>4^(».  Die  Verhältnisse  werden  jedoch 
etwas  koraphzierter,  wenn  der  felilerhafte  After  ausserhalb  des  Beckens,  al«o 
im  Bereich  der  Ruthenportion  der  Urethra,  angetrolleu  wird.  Das 
Mesoderniseptuin  verlän^^ert  sich,  aber  jetzt  nicht  in  der  Art,  dass  es  die 
Scheidung  der  Kloukenhühle  in  normaler  Weise  herbeiführte,  sondern  es  waclist 
im  CJegenteil  übermässig  aus.  Anstalt  die  Trennung  der  Kloake  (bezw.  deren 
Menil»iani  zu  bewirken,  sclieint  es  in  das  starke  Wachstum  der  Genitalfahtn 
mit  hereingezogen  zu  werden.  Während  nun  diese  den  Canalis  uro-genitalis 
verlilngern,  schiebt  sich  jenes  in  die  im  Entstehen  begriffene  Harnröhre  hnu  ni. 
Der  Aufteilungsprozess  greift  so  auf  letztere  über,  wodurch  von  derselben  ein 
Kaum  abgescluiitten  wird,  der  die  Verlängerung  des  Enddarmes  repräsentiert. 
Der  After  liegt  natiulieh  dort  in  der  Urethra,  wo  das  8e[)tum  sein  Endo  er- 
reicht. Das  Ivcktum  bildet  nunmehr  längs  des  Penis  und  zwar  unterhalb  der 
Urethra  einen  feinen  (lang  ^Ahlfeld,  1.  c,  S.  240)  von  variabler  Länge,  ein 
Bildungsfeh  1er,  d  e  r  wob  1  fü  r  d  e  n  M  e  n  sehe  n,  aber  noch  für  kein 
Haustier  bescli rieben  wurde.  Aus  dem  Gesagten  folgt,  dass  man  die 
Scheiden vorhofkloake  streng  genommen  run-  (htmi  mit  dem  Anus 
urethralis  in  Homologie  setzen  darf,  wenn  der  E nddarm  noch  iuuer- 
haib  ties  Bocke nj^tück es  der  Harnröhre  ausmündet. 

Bisher  wurde  ein  Vorgang  unberücksichtigt  gelassen,  welcher  bei  der 
Erklärung  unserer  Fehlbildungen  noch  eine  Kolle  mitspielt,  nämlich  die 
Dammbildung,  (ik-ielizcitig  mit  dem  Septum  uro-reetale  wurden  auch 
die  sogenannten  „iiniercn  Dammfalten"  erwiilmt.  Stets  jenem  vorausschrei- 
tend werden  sie  zue^.■^t  an  den  Seitenwimden  der  Kloakenspalte  sichtbar  und 
leiten  so  die  Trennung  derselben  in  die  zwei  übereinanderliegenden  Öffnungen, 
also  den  ersten  Akt  der  Danind)ildung,  ein.  Das  nachrückende  Septum  ver- 
vollständigt bald  die  Scheidung  und  die  schmale  Gewel).^brücke  stellt  den 
„primitiven  Damm"  dar.  /u  seiner  Vollendung  beginnt  nun  in  der  Um- 
gebung der  Aiialüffnung  ein  vermehrtes  Mesodermwachstum,  das  zunächst 
dorsal  vom  After  einsetzt,  dann  nacli  den  Seiten  übergreift  und  zuletzt  ,.al3 
äussere  Dammfalte",  von  rechts  und  links  hcrkonnnend  die  primitive  Damm- 
falte in  ihr  Wachstum  mithereinzieht.  So  entsteht  zunächst  um  die  noch 
verschlo.sscne  AnalöiVnung  herum  ein  ringfiirmiger  Wulst,  infolge  dessen  <iio 
Analnu  iiibran  in  ilie  Tiefe  eines  trichterförmigen  (irübcliens  zu  liegen  kommt 
(vergl.  Fig.  9).  Die  hierdurch  entstandene  Einsenkung  (cfr.  hiezu  prk  und  aH 
auf  den  Figuren  1,  9,  13,  14)  liat  natürlich  eine  Ektodermauskleidung  und 
führt  die  Bezeichnung  Proktodiium  |17,  [S.  438]).  Djus  Durchbrechen  der 
X'erschlussmembran  (am  in  Fig.  9)  erfolgt  nun  in  der  Weise,  dass  sich  ihr 
Ektodermüberzug  in  Form  einer  transversalen  Falte  einbuchtet  iFissura  ani 
transversa  Kollmann,  1.  c.  S.  349)  und  dadurch  die  Grube  des  l'roktodäums 
noch  etwas  vertieft.  Erst  einige  Zeit  hernach  findet  der  Durchbrueh  statt,  der 
für  Schweine  nach  dem  22.  Tage  beobachtet  wurde  (15  [Embryo  Nr.  92,  S.  72 
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nnd  73]).  Das  Wachstom  jenes  MeeodermriDgee  macht  rieh  wm  besondere  in 
der  Region  des  ehemaligen  primitiven  Dammes  bemerkbar,  sodass  die  schmale 
Falte  sieh  bald  yerdickt  und  m  der  bei  den  Terscfaiedenen  HauBtierklassen 
variableD  Ausdehnung  des  Perineums  heranwachst 

Mit  Beaugnahme  auf  unsere  Kloakenformen  sind  ohige  Vorg&nge  insofern 
von  Bedeutung«  als  rie  anscheinend  unabhängig  von  der  primitiven  Damm- 
bildong,  also  aach  dann  auftreten,  wenn  diese  ganz  unterbleibt  Letateres 
ist  aber  wohl  bei  Kloakendeformitäten  der  Fall,  da  ja  das  Septum  die  Kloaken- 
spalte gar  nicht  erreicht  Es  erklärt  sieh  so  vielleicht  das  Entstehen 
einer  Aftergrube  u.  a.  bei  dem  in  Fig.  1  {afl)  abgebildeten  Pinscher, 
Vor  allem  jedoch  wird  es  verständlich,  dass  trotz  Vorkommens 
einer  Kloakeuanomalie  dennoch  bei  männlichen  und  weih- 
liehen  Tieren  der  Damm 
ganz  normal  vorhanden  sein 
kann,  wie  ebenfalls  Fig.  1  zeigt 
(veigl.  auch  Fig.  9,  18,  14). 

Vielleicht  lassen  rieh  die  von 
Ahlfeld  angefahrten  Formen 
des  Anus  perinealis  und  scro- 
talis  dadurch  erläutern,  dass  in* 
folge  Übermässigen  Wachs- 
tums im  'dorsalen  Teil  des 
Proktodäumringes  die  After- 
Offnung  in  das  Gebiet  des 
Dammes  oder  selbst  des 
Skrotums  hinabgedrängt 
wurde.  Freilich  erfordert  jener 
eigentOmliche,  bei  Ahlfeld  regi- 
strierte Fall,  wo  vom  normalen 
Rektum  kurz  vor  dem  After  ein  zweiter  Kanal  zum  Perineum  hin  abzweigte 
und  dort  ausmändete,  eine  anderweitige  Deutung.  Da  jedoch  dieses  Beispiel 
in  der  Litteratur  vereinzelt  dazustehen  scheint,  so  darf  man  sich  fragen,  ob 
es  Überhaupt  als  ein  typisches  anzusprechen  ist  Für  den  Anus  sorotalis 
endlieh  ist  audi  denkbar,  dass  er  ganz  ähnlieh,  wie  der  Anus  urethralis,  rieh 
entwickelt,  jedoch  mit  dem  Unterschiede,  dass  die  DarmOffnung,  anstatt  in 
der  Harnröhre  zu  verbleiben,  nach  aussen  zu  in  die  Naht  der  Skrotalhälften 
za  liegen  loHnmt  Iieider  rind  mir  aus  unserer  Litteratur  einschlägige 
Vorkommnisse  an  Haustieren  weder  für*  den  Anus  perinealis 
noch  scrotalis  bekannt,  sodass  bei  dem  Mangel  an  genügendem  Material 
ein  näheres  Eingehen  hierauf  vorerst  nicht  ratsam  sein  dürfte. 

Nachdem  wir  uns  bisher  entwicklungsgeschichtlieh  speziell  mit  der 
zweiten  Hauptgruppe  der  Kloakenformen  beschäftigt  haben,  erübrigt  nodi. 


Fig.  9. 


Atresia  recti  (aimplex).  Sehe« 
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auf  die  erste  Klasse,  nfimlich  „die  Kloake  mit  Biasenspalte",  sa 
rekurrieren.    Wir  müssen  aber  zu  diesem  Behuf  in  der  Ontogenese  nodi 
weiter  zurückgreifen,  als  dies  anlässlich  der  Behandlung  der  zweiten  Gruppe 
bislang  schon  ^reschehen  ist In  der  Primitivrinne  an  der  Keimscheibe,  dem 
Prostoma  oder  Urmund  der  niedriger  organisierten  Tiere,  ist  bereits  die  erste 
Anlage  des  Afters  zu  suchen.    "Während  dies  offenkundig  der  Fall  ist  bei 
«inigen  Amphibien  und  Fischen,  spielt  bei  allen  Amnioten  ein  komplizierterer 
Prozess  mit,  welcher  den  Verschluss  der  primitiven  Afteröffnung  nach  sicli 
siebt  und  darum  deren  spätere  Neubildung  erforderhch  macht.    Wir  wollen 
uns  nun  auf  jenes  p]inbryoualstadium  als  Ausgangspunkt  stellen,  bei  welchem 
sich  vornehmlich  durch  die  Mesoiierinentwickelunir  das  Gebiet  des  Embno 
in  Schuh  sohlenform  von  der  Dotterblase  abzuheben  beginnt.    Es  liegt  noch 
in  einer  Ebene  ausgebreitet  da,  Ifisst  aber  schon  in  der  Medullarrinue  die  . 
Andeutung  des  Centrainervensystems  und  ferner  Stamm-  und  Parietalzone  ' 
erkennen.  Die  Primitivrinne  ist,  da  die  Medullareinsenkung  bereits  die  grössere 
Ausdehnung  beansprucht,  auf  den  hinteren  Teil  der  Keimscheibe  beschränkt 
Bei  Schweineembryonen  von  14  Tagen  16  Stunden  (Schweineembryo  Nr.  1 
{15,  S.  34j)  ist  „der  Primitivstreifen  etwa  halb  so  lang  als  die  Medullarspalte'',  bei 
aolchen  von  14  Tagen  19  Stunden  (1.  c.  Nr.  47  S.  48)  biegt  sich  das  hintere  | 
Endo  ab,  sodass  der  Primitivstreifenrest  mit  seinem  Gebiet  ventral-  und  etwas  ' 
oralwärts  umgeknickt  erscheint.   An  den  Scheitel  der  Umklappung  legt  sidi 
später  (mit  ca.  17  Tagen  beim  Schweine  siehe  oben  p.  947)  die  Schwanzknospe 
an  und  die  hintere  Darmbucht  lässt  ihre  entodermale  Ausstülpung:  zur  Allautois  j 
erkennen,  Veränderungen,  welche  bereits  auf  das  Stadium  der  Figur  3  hin-  , 
weisen.    Vorerst  aber  schliesst  noch  der  Primitivstreifen  den  späteren  End- 
dann  ventral-  und  kaudulwärts  ab.  In  der  Tiefe  seiner  Binne  berühren  sich 
schliesslich  Ekto-  und  Entoderm,  nachdem  das  Mesoderm  ausgeschaltet  worden 
und  in  den  beiden  andern  Blättern  X'erwachsungen  vor  sich  gegangen  waren,  j 
Damit  wurde  die  Aftermembran  gebildet  und  die  Rimie  zur  Kloakeuspahe. 
Letztere  reicht  in  diesem  Zustande  von  der  Schwauzknospe  bis  zum 
Nabel  vor  und  zieht  daher  auch  über  das  Gebiet  der  späteren  Allan 
toiswurzel  hinweg.  Bald  schiebt  sich  nun  hinter  (kaudal  von)  dem  Nabel 
Mesoderm  von  beiden  Seiten  her  ein  und  formt  so  ein  Stück  Bauchwandunn 
wodurch  natürlich  die  Afterspalte  und  ihre  Membran  um  das  Entsprechende 
verkürzt  werden.  Auf  den  bleibenden  Zustand  reduziert,  entstehen  bekanntlidi 
aus  den  Lippen  die  Gcnitalfaltcn  und  die  seitlich  davon  gelegenen  KOrperwand- 
ungen  wachsen  zum  Geschlechtshöcker  aus.    Tritt  nun  in  der  geschil 
derten  BauchwandbiTdung  ein  Hindernis  ein,  so  bleibt  auf  der 
Strecke  vom  Nabel  zum  Kaudalende  hin  als  Verschluss  der  pri- 


1)  Ich  benOtae  dabei  die  TorsQglichen  Aosfabrangen  Kol! mann»  (I.  e.  S.499)  fiber 
Analngion  des  Embi70  in  ihrer  frtthesten  Form*. 
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initiven  Afterspalte  nur  die  widerstjiml  «schwache  Epithel- 
lanielle  bestehen.  Diese  hAlt  auf  die  Dauer  den  Druck  der  Ein- 
geweide nicht  aus  und  es  kommt  zur  Spaltung  der  Becken-  und 
Bauchwandung.  In  die  Zerreissung  wird  aber  auch  die  Blasen» 
anläge  mit  lierei  n  «gezogen,  weil  eben  an  der  Formation  jener  primitiv^en 
Aftermembran  auch  der  für  die  Allantoisentstehung  bestimmte  EntodermAl- 
abschnitt  partizipiert  hatte.  Die  Eingeweide  bleiben  nun  entweder,  von  den 
Eihüllen  abgesehen,  unbedeckt,  oder  es  bildet  sich  durch  Herüberwachsen 
des  parietalen  Bauchfellblaites  ein  Bruchsack  aus.  Natürlich  kann  sich  auch 
die  iktuchdecrke  ein  Stück  weit  bilden  und  die  Rissstelle  wird  so  eingeschränkt. 
Oft  erstreckt  sich  dann  letztere  nur  über  die  hintere  Bauchgegend  and  die 
ihrer  ventralen  Wand  entbehrende  Harnblase  kommt  in  dem  Spalte  mit  der 
Schleimhaut  nach  aussen  zum  Vorschein. 

Zur  Erläuterung  obiger  Kloakenform  nun  scheint  die  Annahme  berech- 
tigt, rlnss  selbst  nach  der  erfolgten  Fissur  die  Bildung  der  Allantois  und,  an 
deren  Wurzel,  auch  jene  der  Harnblase  einsetzt.  Aus  diesem  I'roxess  können 
aber  nur  ventral  gespaltene  Organe  resultieren.  Erhält  sich  dann  hiebei 
die  Kommunikation  zwischen  Darm  un<l  Blase,  so  ist  die  Haupt- 
bedingung für  das  Zustandekommen  der  A  bn orm i  t ä t  gegeben. 
Dass  ferner  die  in  das  offene  Kloakengebiet  einmündenden  Geschlechtskanäle 
zu  ihren  definitiven  (lebilden  sich  umformen  können,  lieixt  auf  der  Hand. 
Allerdings  werden  die  Müll  ersehen  Gange  wiederum  in  der  Verbindung  des 
Darmes  mit  der  Blase  ein  Hindernis  für  ihre  Verschmelzung  finden.  Des- 
halb trifft  man  (cfr.  oben  S.  942)  denn  auch  regelmässig  im  ausgebildeten 
Zustand  zwei  vollständig  getrennte  Tuben,  Uteri  und  Vaginen  an,  welch  letztere 
gesondert  münden.  Da  der  Enddarm  oft  rudimentär  auftritt,  woliingegen 
das  Ileum  in  die  Klr>ake  sich  öffnet  (S.  942),  so  scheint  im  V'crlaute  des 
Spaltungsvorganges  der  Hahei  kaudalwärts  verlagert  und  in  die  Bruchregiou 
aufgenommen  worden  zu  sein.  Daher  liegt  diese  Afteröfinung  „stets  oben 
und  in  der  Mitte  der  Kloake". 

Zur  zeitlichen  Festsetzung  der  ersten  Anfänge  von  dieser 
Anomalie  dürfte  auf  den  Beginn  der  Bauchdeckeubildung  zurück- 
zugreifen sein.  Da  nun  dieselbe  sich  au  die  Umbiegung  des  Kaudalendes 
anscbliesst,  so  ist  sie  für  das  Schwein  einerseits  nicht  über  den  Schluss  der 
zweiten  Woche  zurü(  kzu«latieren.  Andererseits  gehen  die  ersten  Akte  der 
niesoderraalen  Bauchwandauhi<;e  dem  Auftreten  der  Allantois  voraus,  welche 
bei  Schweine-Embryonen  mit  IG  Tagen  ..noeli  L^'^n/>  klein  ist"  (15  [S.  38  u.  3i>, 
Embryo  Nr.  15).  Der  gesuchte  Zeitabschnitt  würde  also  für  das  Schwein 
in  den  14.  bis       Tag  oder  die  beginnende  dritte  Woche  fallen. 

Der  ganze  Entwickelungsgang  spricht  endlich  dafür,  das  man  den  ge- 
nannten Bildungsfehler  mit  dem  Anus  vesicalis  in  Homologie 
Betzen,  bezw.  dieser  Klasse  einordnen  sollte. 
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Anhangweise  möge  es  nnn  gestattet  sein,  einige  Kloakenformen 
bei  Haustieren  ansnführen,  welche  aus  der  pathol.«anat8ammlaDg 
unserer  Hochsehule  stammen  und  durch  die  Liebenswürdigkeit  tod 
Herrn  Prof.  Dr.  Kitt  mir  sur  Bearbeitung  überlassen  wurden. 

Die  genannte  Sammlung  besitzt  unter  anderem  iwei  typische  Pri- 
parate  der  Scheidenvorhofkloake  vom  Schweine.  Bei  dem  einen 
derselben  (Fig.  10)  unbenannten  Alters  ist  der  Geseblechtsapparat  vollstindig 
erhalten,  die  Harnblase  abgetrennt,  von  der  HamrOhre  nur  ein  kuraes  End- 
stück stehen  geblieben.  Die  Genitalien  sind  ganz  normal  entwickelt: 

Den  Eierstock,  charakteristisch  durch  sein  .sjiärliches  Stroina  und  die  deshalb  trauben- 
l)(>oiontilni!ir]i  vorstehenden  Graafschen  Follikel,  umbUllt  die  sehr  aiisgeliildt-t«-  Fier-tock-»- 
lasche.  Die  lauggewundenen  Uterushüruer  vereinigen  sich  zu  dem  kurzen  {-i  cm  lau^euj  Kürp«r.  , 


Fig.  10.  Endstück  des  GeschKrhtswcms  vom  weiblichen  Schwein  unbenanoten  Alters  mit 
Kloakenbildaag:  Die  Darmi^ung  liegt  im  Bereich  des  Veatibalum  vagtnM,  in  der  Mitte  der 

Entfernung  swieehen  Rima  and  Urethnlmflndimg. 

welcher  in  den  hier  14  cm  langen  Hals  (bis  21  cm  normal)  übergeht.  Letzterer  zei<;t  die  eigen- 
artigen Wttlste,  ca.  12  an  der  Zahl,  und  setzt  sich  ohne  äusserlich  erkennbare  (jrenze  in  die 
normale  (10  cm  lange)  Vagina  fort.  In  der  Umgebung  der  HamrSbrenmllMbug  bemerkt  tum 
die  Lakanea,  jene  Henologa  der  Bartholiniechen  (bezw.  Cowperaehen)  DrOae.  in  groMer 

Anzahl.  Das  Vp-^tibulnm  hat  eine  Länge  von  7  cm.  Die  Vulvu  besitzt  normalen  Kitzler  mit 
ausgeprägter  Kitzlergrube  und  auch  die  blinden  GrUbchen  dicht  oral  von  der  Clitoria  sind 
vorhanden. 

Greuau  in  der  Mitte  der  Entfernung  zwischen  UrethralOffnung  und  Rima 
müudet  in  die  dorsale  Wandung  das  Rektum  mit  ein^  Afterwette  tod 
ca.  VI»  cm,  jedoch  ohne  Sphinkterbildung  ein').  Das  am  Präparat  er- 


>)  BezQgUcb  dieser,  wie  der  noch  folgenden  Massaogaben  bemerke  ich.  dass  es  sich  oa 
Prlparate  bandelt,  welche  infolge  der  Spiritoskonaenrienittg  natarlich  alle  mabr  oder  weaigir 
geacihnimpift  sind. 
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kaltene  Rektalstück  weist  in  Serosa,  Muscularis  und  Schleimhaut  keine  patho- 
logisclien  X'eräuderungen  auf,  ist  aher  bis  vor  die  Mündung  hin  stark  er- 
weitert. Von  dem  Endteile  ziehen  zum  entsprechenden  des  Scheidenvorhofes 
die  glatten  Muskelfasern  hinüber.  Die  Kommunikation  des  Darmes 
mit  de m  Vest i hulum  vaginae  steht  hier  ausser  Zweifel  und  deshalb  löst 
sich  auch  die  Klassifikationsfrage  für  diese  Missbildungsform  von  selbst. 

Das  zweite  Präparat  umfasst  nur  den  in  Fig.  11  abgebildeten  Bezirk, 
nämlich  den  Scheidenvorhof  mit  angrenzenden  Teilen.  Es  ist  ent- 
lang der  Hnken  Seitenwandung  aufgeschnitten.  Wie  auch  auf  der  Figur 
wahrnehmbar,  bieten  sich  wieder  ganz  normale  VerhiUtnisse  dar.  Der  Abstand 
zwischen  Rima  und  oralem  Rande  der  L'rethralölTnung,  in  deren  Umgebung 
die  Lakunen  auf  der  Figur  sichtbar  sind,  betrügt  S'/s  cm.  Die  Darmmüu- 
dung  mit  einer  Lumenweite  von  ebenfalls  ca.  l'  scm  erscheint  hier  dem 


Fig.  11,  EndatUck  des  Geschlechtswegos  bei  einem  zweiten  Schwein:  Das  Darmende  befindet 
aich  im  Veatibulum.  ganz  nahe  dem  Orificiiim  vaginae.    In  der  Umgebung  der  Uarnröbren- 

öiTnung  sind  diu  Lakunen  sichtbar. 

Orificium  vaginae  sehr  nahegerückt  und  liegt  in  der  dorsalen  VV'an- 
dung  des  Vestibulums  genau  gegenüber  der  Harnröhrenöffuung.  Der  wider- 
natürliche After  lässt  eine  ausgesprochene  Sphinkterbildung  nicht  nachweisen, 
doch  ist  die  Muskulatur  des  Darrarestes,  wie  die  anschliessende  des  Vesti- 
bulums stark  entwickelt.  Auch  diese  Deformität  dürfte,  besonders  unter  Be- 
rücksichtigung des  oben  (S.  U44  und  953)  Gesagten,  als  Kloake  des  Scheiden- 
vorhofes aufzufassen  sein. 

Weiterhin  fanden  sich,  eingesandt  durch  Herrn  T i erarzt  Th u m,  die 
Genitalien  eines  14  Tage  alten  Kuhkalbes  (cfr.  Fig.  12)  vor,  das 
auch  eine  Verkürzung  des  Schweifes  aufwies.  Bei  den  sonst  normalen  Zu- 
ständen interressiert  uns  hier  nur  das  Verhalten  des  Enddarmes  zur  Vagina, 
letztere  ist  fast  harn  blasenartig  auf  2,6  cm  dilatiert  bei  einer  Länge  von  12  cm 
(am  ausgewachsenen  Rinde  22  cm).  Die  Wandungen  sind  sehr  dünn.  Mit 
der  dorsalen  tritt  in  der  kaudalen  Hälfte  das  Darmende,  sich  konisch  ver- 
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jüngend,  in  Verbindung,  wolx  i  der  Kot  durch  eine  kaum  für  den  Zeigefinger 
passierbare  Offnuns;  in  die  .Scheide  sich  entleerte.  Von  liier  ab  bis  zum 
r)rificium  vaginae  beträgt  die  Entfernung  noch  3' /2  cm.  Eine  bandartige  Ver- 
dickung in  der  Sclieidendecke  {st)  zieht  sich  vom  Darmende  ab  bis  in  das  Bereich 
des  Scheidenvorhofes  hinein.  Dieselbe  Iftsst  liings  verlaufende  Muskelzüge  als 
direkte  Fortsetzung  der  äusseren  Muscularis  des  Darmes  erkennen  und  scheint 
somit  auf  letzteren  bezüglich  ihrer  Entstehung  zu  verweisen.  Sie  repräsen- 
tiert wohl  ein  obliteriertes  Darmendstück,  mittels  dessen  das 
Rectum  ursprünglich  in  die  Decke  des  Vestibulum  vaginae 
einmündete.  Dieser  Fall  ist  insofern  von  speziellem  Interesse,  als  im  Rayon 
der  Verschmelzungsfläclic  zwischen  Darm  und  V^agiua  wohl  nachträghch  die 
Perforation  stattgefunden  hat    Hierdurch  wurde  ein  wirklicher  Anus 


Fig.  12.  Endstück  des  i.ieHchUH'htKwpge8  von  einem  14  Ta^e  alten  Kalbe:  Anus  vaginalis.  b«i 
«<MBd«rtige  Verdieknng  in  der  Decke  der  Yugina  und  don  Vestilmlnms  «Is  aoadieiiiMnde  bÜBd« 

VerläogeruDg  des  JÜarmende«. 

vaginalis  als  Koniniuiiikation  des  Darmes  mit  der  Vagina  selbst 
und  nicht  mit  deren  Vestibulum  geschaffen. 

Den  Eindruck  einer  Kuriosität  macht  sodann  die  auf  Fig.  13  wiedergegebene 
Fehlt)ildung:  Atresia  ani  simplex  von  einem  weibliehen  Kalb.  Sie 
verdient  deshalb  Erwidnmng,  weil  sie  ein  viel  späteres  Stadium  des 
eben  vorausgegangenen  Falles  veranschaulichen  dürfte.  Das 
blinde  Darmende  {d},  von  der  Afterstelle  ungefähr  22  cm  entfernt,  ist  durch 
einen  4  cm  langen,  federkieldicken  Bindegewebstrang  mit  dem  üteruskörper 
dort  verbunden,  wo  sich  dieser  in  die  beiden  Hörner  gabelt.  Die  letzteren 
legen  sich,  vielleicht  als  Folge  hievon,  nicht  zu  der  den  Wiederkäuern  eigenen, 
scheinbaren  Verlängerung  des  Corpus  uteri  zusammen,  welches  ira  Vereine 
mit  seinem  durch  die  Palma  plicata  ausgezeichneten  Cervix  0.5  cm  in  der 
Länge  misst.  An  der  Ansatzstelle  obigen  Stranges  ist  ein  (1  cm  tiefes)  trichter- 

.  * 
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forinipes  Grübclieii  walirzuiiehiiien,  das  eine  Fortsetzung;  der  Uteriisliülile  in 
jenen  hinein  darstellt  und  von  Uterusschleimhaut  ausgeklcidi  t  ist  Die  7'  >  cm 
lange  \'agina  (/)  ist  blasig  aufgetrieben  (3';;>  cm  Luinenwi  itc'  und  besitzt  einen 
4.6  cm  langen  Vorliof.  I  )er  ventrale  Scbamwinkel  umscbliesst  eine  relativ  tiefe 
Kitzlergrube  mit  rudnnentäret))  Kitzler.  Die  langausgezogene  Harnblase  \lil>h 
|I7  cm  Länge  zu  2.;")  ein  Weilei  bat  am  ['bergang  zur  sebr  kurzen  Harm-Ohre 
eine  dorsale,  rinnenartige  Erweiterung,  deren  Wandung  als  länglicher  (4  cm  1.) 
Wulst  in  die  \'agina  hinein  vorspringt.  Was  diese  Missbil  du  ng  aber  noch 
besonders  l)emerkens\vert  macht,  das  ist  die  hier  erkenni)are 
meso  und  ektoderniale  After  an  läge:  Sie  besteht  in  einem  Hachen 
ürübchen,  von  welcliem  die  kurze  ("J  cm  1.)  Dannnnaht  zur  dorsalen  V^ulva- 
konimissur  führt,  und  ist  von  einem  au!:ige))rägteD,  durch  letztere  Naht  unter- 
brocheuen  Kingwulst  umfasst  (c£r.  Fig.  1). 


Fig.  18.  Atrwia  sni  Iwi  einen  Kalbe.  Aftenalage. 


Mit  dem  nächstfolgenden,  von  einem  drei  Wochen  alten  Kalbe 
stammenden  Objekte  (cfr.  Fig  14),  kehren  wir  wieder  zu  den  Scheiden* 
vorhofkloaken  zurück.  Eine  der  obigen  ganz  analoge  After  anläge  läfwt 
8ioh  auch  liier  konstatieren.  Die  durch  einen  2  cm  breiten  Damm  davon 
getrennte  Kloakenöff uung  lag  am  Anfang  eines  weichen  Hautsackes, 
welcher  sich  zwischen  den  Hinterfüssen  in  MannskopfgrOsse  ausdehnte  und 
das  sehr  verstrichene  Euter  trug.  Den  Inhalt  des  Sackes  bildete  die  Harn- 
blase, die  an  ihrer  Hinterwand  mit  jenem  verwachsen  war.  Die  ventrale 
Vereinigung  der  Beckenhälften  hatte  nicht  stattgefunden.  Der  Gang  des 
Tieres  war  demgemttss  im  Hinterteile  unsicher  and  seigte  auch  Beweglichkeit 
der  Dannbeine  im  Kreucbeingelenk.,  Wie  nun  die  konservierten  Organstücke 
weiter  darthun,  besitzt  die  Vulva  im  ventralen  Winkel  die  Andeutung  von 
Kitaler  und  Eitdergrube.   Ihr  dorsaler  Teil  wird  von  der  Kloakenöffinung 
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eingenommen.  Die  Harnblase  hat  keine  Harnröhre,  sondern  der 
Blaseuhals  mündet  direkt  in  die  Kloake  unter  dem  Orificii] m  vaginae.  Die 
inneren  GenitaHen  weisen  keine  besonderen  Abnormitäten  auf  (Vagina  6  cm 
lang  zu  3'/«  cm  Lumenweite;  Corpus  uteri  mit  Collum  5,5  cm  lang  und  die 
normal  sich  verhaltenden  Körner  4 — 5  cm  lang).  Das  in  dem  erhaltenen 
Endstücke  stark  ausgedehnte  Rectum  endigt  durch  seine  ca.  1 — 2cm  weite 
Öffnung  direkt  über  der  Harnblasenmündung  in  die  Kloake.  Dort 
nun,  wo  sich  die  Mastdarm-  in  die  Vaginal wandung  umschlägt, 
bemerkt  man  ein  papil loni äh n liches  G e bi Ide  von  der  Form  einer 
Karotte  (bei  •  in  Fig.  14).  Es  hat  als  Grundlage  das  Bindegewebe  der 
Wand  an  der  Umschlagsstelle  und  ist  vom  Epithel  der  Kloake  überzogen. 
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Fis^.  14.  Scheidenvorhofkloake  eine»  drei  Wochen  alten  Kalbes,  kompliziert  durch  eine  Fissara 
pelvis.    Bei  •  karottenförmiges  Gebilde  als  Ausläufer  des  Septum  uro-rectHle  (recto-vaginale). 

Afteranlage.  (Hahn). 

Wenn  man  bedenkt,  dass  im  Embryonal  leben  zwischen  Darm 
und  Urogenitalsystem  das  Septum  uro-rectale  sich  einschiebt, 
um  die  Trennung  beider  zu  bewirken,  und  da  ferner  fragliches 
Gebilde  gerade  die  Verlängerung  dieses  Septums  ausmacht, 
so  darf  man  wohl  annehmen,  dass  es  auch  on togeuetisch  als 
solches  aufzufassen  ist.  Es  wäre  also  in  ihm  die  Tendenz  der  Auf- 
teilung des  Kloakcnraumes  durch  jene  Scheidewand  zum  Ausdruck  gebracht, 
wobei  jedoch  dieselbe  in  ihrem  Rückwärteschreiten  zu  obiger  Form  aus- 
wuchs,  ohne  ihren  Zweck  vollständig  erreichen  zu  können.  Vielleicht  bildete 
die  Ursache  hierfür  die  NichtVereinigung  der  ventralen  Beckenwände,  welche 
nach  früheren  Ausführungen  in  ein  jüngeres  Embryonalalter  zurückgreift 
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(14—16.  Tag  beim  Schwein),  als  das  Auftreten  des  Septoms.  Dieses  Prft- 
parat  ist  im  Sammlungskatalog  schon  von  Herrn  Hof  rat  C.  Hahn, 
Direktor  unserer  Hochsdiule,  sehr  genau  beschneb^d  und  sdne  Angaben 
benütaste  ich  besonders  für  die  AUgemeincbaiakteiistik.  Hahn  deutete  den 
fragtichen,  in  die  Kloake  hineinragenden  Auswuchs  als  Kitzler. 

Endlich  führe  ich  noch  die  Kloakenbiidung  bei  einem  Rinde 
an.  Da  die  inneren  Geschlechtsteile  sidi  gans  normal  verhalteq,  so  soll  hier 
nur  das  Kloakengebiet  berücksichtigt  werden  (siehe  Fig.  16).  Letateres  hat 
eine  Tiefe  von  7Vt  cm,  die  Rima  dehnt  sich  Über  ca.  14  cm  aus.  In  der 
Tiefe  bildet  die  Trennung  swischen  Orifldum  vaginae  und  der  dorsal  hier 
yon  sich  befindenden,  ca.  swei  Finger  breiten  Daimmündung  eine  wulst- 
artige, fingerdicke  Querwand.  Diese  setst  sich  rechts  und  links  an  den  Seiten 
der  Kloake  in  zwei  Wülsten  fort  {id  in  Fig.  15),  welche  sich  fast  knorpelhart 
anfühlen  und  gegen  die  Schamlippen 
sn  sich  verlieren.  Die  Querwand 
ist  als  das  embryonale  Septum 
uro-reetale  aufzufassen  und  die 
Aoslftufer  sind  die  inneren 
Dammfalten.  Die  Mastdarmschleira- 
baut,  durch  ihre  Zartheit  und  dunklere 
Faibe  deutlich  gegen  die  übrige  Aus- 
kleidung markiert,  überzieht  natürlich 
die  dorsale  Wand  des  Septums  und 
reiefat  noch  bis  zu  3  cm  in  die  Kloake 
herein,  wobei  sie  die  inneren  Damm- 
falten in  der  dorsalen  Hälfte  überkleidet. 
Die  übrige  Höhle  ist  von  der  kutanen 
Schleimhaut  des  Scheiden  vorliofes  über- 
deckt, welche  sicli  auch  in  den  dorsalen 
Winkel  hineinzieht.  Sie  bildet  hier 
einen  2  cm  breiten  Streifen ,  der  die 
MastdaruQSchleinjliaut  von  der  äusseren, 
der  allgemeinen  Decke  entstumnienden 
Hülle  der  grossen  Schamlippen  trennt. 
iJie  Harnröhrenmündung  liegt  dicht 
unter  dem  Ende  des  Septums  und 

gerade  gegenüber  von  jener  des  Rectums.  Liiiksi^t  itig  von  ihr  ist  die  OtYiiuiig 
tines  Gärtuerscben  Ganges  sichtbar  und  beiderseits  sind  die  Bnrtli ol i  n i - 
J'chen  Drüsen  nuriual  vorlianden.  Die  vordere  Portion  des  Musculus 
constrictor  cunni  ist  sehr  stark  entwickelt  und  umzieht  die 
Kloake  vollständig,  sodass  in  dessen  Bereich  nidit  bloss  die 
Mündung  der  Harnrühre,  sondern  auch  die  des  Mastd  a  im  es  iullt. 
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bei äeptum  und  iiiuere  Damm  falten  sichtbar  siod. 
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Diese  M  uskel  partie  stellt  so  gewissermasseii  e  i  u e  u  w  i  1 1  k  ü  r )  i  c  h  e  n  8 c  h  1  i  gg- 
muskel  für  deu  widernatürlichen  After  dar.  Von  besonderem 
Interesse  an  dieser  Missbildung  sind  die  deutlichen  inneren  Damm- 
falten.  Sie  verlieren  sich,  wie  gesagt,  bevor  sie  die  Kloakeuspalte  erreicbeiL 
Daraus  folgt,  dass  sich  der  ,.pri mitive  Damm**  hier  nicht  ge> 
bildet  hat  Da  sonach  auch  die  Abschnürung  des  späteren  Afters  von  der 
Kloakenüf^nung  nicht  stattgefunden  haben  kann,  so  nniss  die  letzter« 
in  ihrer  Gesamtheit  sur  Scham  umgewandelt  und  hierfür  ein 
^^rösserer  Bezirk  verwendet  worden  sein,  als  dies  bei  normalen 
Entwickelungsgaug  der  Fall  ist 

Was  uns  nun  an  den  im  Anhang  (S.  957 — 964)  mitgeteilten 
Sanimlungspräparaten  am  meisten  interessieren  dürfte,  sind 
folgende  Funkte:  Die  Mündung  des  Mastdarmes  befindet  sieh 
bei  dem  ersten  Präparate  (Fig.  10)  in  der  Mitte  der  Entfernung 
zwischen  Rima  und  Harn  röli  renof  f  uung,  an  dem  nächsten 
(Fig.  II)  ist  sie  diehtzuni  Süheideueingang  hi  ngerück  t ,  hei<lem 
der  Fig.  12  liegt  ihre  Mündu n  V «)1 1  s tän  d  ig  im  Berei ci»  der  Deck« 
der  Vagina  und  in  Fig.  13  endlich  sehen  wir  ein  22  cm  lauget 
Enddar in  stück  ausfallen,  sodass  nur  noch  ein  kurzer,  bindegewebige 
Strang  die  X'erbindung  zwischen  dem  blinden  Darmende  und  dem  Uten»- 
körper  vermittelt  und  so  an  die  ehemaUge  Kommunikation  zwischen  Rectum 
und  Urogenitalsystem  erinnert.  Die  Ontogenese  lehrt,  dass  die  Mun- 
dung iü  den  Scheidenvorhof  das  primftre  V^orkommois  ist 
(auf  einen  Stillstand  im  Rückwärtswachsen  des  Septum  uro- 
rectale  beruhend).  Sonach  dürfen  auch  die  beiden  zuerst  an- 
geführten Formen  als  typis(  he  \' erbildungen  aufgefasst  wer- 
den, während  die  konsekutive  Verlagerung  der  DarmOffnuof 
oder  des  blinden  Darmendes  in  die  Vaginalregiou  hinein  und 
noch  weiter  zurück  als  sekundäre  Erscheinung  zu  betrachten 
ist  Einen  Beleg  bierfür  fanden  wir  in  der  Wandverdickung,  die  als  band- 
artiger Streifen  vom  verjüngten  Ende  des  Rectums  abging  und  sich  «it: 
Scheidendecke  entlang  bis  in  jene  des  Vorhofes  hinein  erstreckte.  Die 
Aufmerksamkeit  erregte  sodann  am  Präparate  der  Fig.  15  das  ganz  dem 
embryonalen  Zustande  entsprechende  Auftreten  des  Septum 
uro-rectale  (uro-vaginale)  mit  den  kaudalwärts  in  der  Kloaken 
wand  sich  verlierenden  inneren  Dararof alten.  Bei  dem  Ausbleibeii 
der  primitiven  Dammbildung  und  der  somit  nicht  erfolgten  Zweiteilung 
Kloakeuspalte  (in  Anal-  und  ürogenitalöffnung),  wurde  für  dieses  Prftpant 
der  Schluss  gezogen,  dass  sich  die  Kloakenspalte  in  ihrem  ganzen  Umiaiv 
zur  Vulva  umgeformt  habe.  Ein  merkwürdiges  Auswachsen  desSep- 
tums  zu  einem  karottenfOrmigen  Gebilde  (*)  ist  bei  dem  Prftpaisie 
der  Fig.  14  aufgefallen.   Die  Deformitftt  war  hier  kompliziert  durch  mat 
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Fiasura  pelvis.  Eine  typische  meso-  uud  ektodermale  Afteranluge, 
ähnlich  wie  sie  schon  Fig.  1  enthält,  zeigten  noch  die  Objekte  von  Fig.  13 
ffir  die  Atresia  ani  simpIex  und  von  Fig.  14  als  Begleiterscheinung  bei  einer 
Vorhofkloake. 

Von  den  aufgezählten  fünf  Kloakenformen  waren  vier  solche  des  S<-lieiden- 
vorbofes,  nur  eine  einzige  repräsentierte  einen  Anus  vaginalis.  Hiernach 
wäre  die  schon  früher  ausgesprochene  Ansicht  einigermassen 
unterstützt,  dass  man  bei  den  Haustieren  mit  ihrem  ent- 
wickelten Scheidenvorhof  eine  Kloake  dea  Vestibulums  als 
das  häuf igere,  weil  typische  Vorkommnis  erwarten  dürfe.  Mit 
Rücksicht  auf  unsere  Veterinärpathologio  liegt  es  nahe, 
für  die  Kloake  des  Scheidenvorhofes  eine  entsprechende  Be- 
zeichnungeinzuführen, da  ja  weder  A  nus  vaginalis  noch  vulvo- 
vaginalis  den  Zustand  genau  präzisieren.  Es  könnte  wohl  in 
analoger  Wortbildung  der  Ausdruck  Anus  vestibularis  (vagiuae) 
gewählt  werden. 

Abgesehen  nun  von  diesen,  den  Anhang  rekapitulierenden 
Bemerkungen,  mag  als  Zusammenfassung  des  (xaiizen  Folgen- 
des aiizulühren  sein:  Wir  können  auf  Grund  der  Embryologie 
sämtliche  Formen  der  Kloake nbildungen  in  zwei  11  aap tgr Uppen 
einteilen  und  begreifen  unter 

A.  als  typische  folgende  Klassen:  1.  Die  Kloake  mit  Blasen- 
spalte fS.  <I42,  952,  955  ff.i;  für  unsere  Haustiere  kein  Beispiel  in 
der  Litteratur  zu  finden.  Der  ßildungsfeliler  i.st  in  .seinen  Anfängen 
bedingt  (lurcli  licinuumg  in  der  me^odermalen  Baucliwandbildung.  Die 
Kl(jakeiHiieinbran  erhält  sich  so  mehr  oder  weniger  in  ihrer  ur.sprüngliclien 
den  späteren  Verliältnis.^^en  am  Primitiv.^treifen  ent.'^jincheiidcn  Au.sdehuuiig 
(vom  Kaudalende  bis  zum  Nabel)  und  leitet  einen  P>rucli  und  eine  Blasen- 
spalte  ein.  Die  originäre  Mündung  de.^  Darme.-^  in  letztere  bleibt  erhalten. 
Die  ersten  zur  Abnormität  führenden  Abweichungen  würden 
beim  Schweine  in  das  IC  m  l)  ry  onalal  ter  von  14 — UJ  Tagen  (Beginn 
der  dritten  Woche)  fallen. 

II.  Die  K  loake  ohne  Blast-nspalte.  Schweif  des  Tieres  bald  normal, 
bald  rudimentär  oder  fehlend.  1.  .\lilfeld  fügt  hier  als  Cbergang.^form 
(H.  942  f  .  94K  f.,  952)  jene  Fälle  ein,  in  welc  hen  die  Harnblase  das  Darmende 
aufnimmt,  allein  selb.st  entweder  ..keinen  oder  nur  einen  mangelhaft  gebildeten 
separaten  Al>zugskanal  hat'  Hierfiir  ist  nur  ein  Vorkommnis  von 
einem  neugeborenen,  afterlosen  Hund  bekannt.  Die  Form  gehört 
ontogenetisch  unter  folgende  Rubrik: 

2.  Atr<'sia  ani  vesicalis  oder  Anus  vesieali.s  (S.  936  f.,  943.  94H): 
Der  Darm  mündet  gowöhnlieh  in  den  Hals  oder  Grund  der  Blase,  seltener 
in  den  Körper,  hierfür  nur  zwei  Beispiele  notiert:  von  einem 
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männlichen  Fohlen  und  einem  Stierkalbe.  Bei  letzterem  endigte 
der  Darm  in  der  Mitte  der  oberen  Blasenwand.  Die  Anfftnge  der  Ano- 
malie setzen  beim  Schweine  ein  etwa  mit  dem  20.  Tage  (Ende 

der  dritten  Woche). 

3a.  Atresia  ani  urethralis  oder  Anus  uretbralis  (8. 944,  949,  9ä3f.i 
nur  für  das  männliche  Geschlecht  bekannt;  Lebensfähigkeit  gefährdet:  Der 
Darm  mündet  in  die  Harnröhre  innerhalb  oder  ausserhalb  des  Becken«. 
Nur  bei  der  Lage  des  Afters  im  Beckenstück  liegt  der  Deformität  ein 
Stillstand  im  Rückwärtswaclisen  des  Septum  uro- rectale  zu  Grunde,  im 
andern  Falle  dürfte  ein  abnormes  Längenwachstum  desselben  anzunehmen 
sein.  Für  Haustiere  nur  ein  Beispiel  beschrieben:  Bei  einem 
männlichen  Lamme  mündete  der  Darm  im  Beckenteil  der  Harnröhre  aus. 

3b.  Atresia  ani  und  Scheiden vorhofkloake  (S.  944  f.,  949,  953. 
9B8  f.,  961—965),  vielleicht  als  Anus  vostibularis  (vaginae)  zu  benennen 
(zum  Aiuis  vulvü-vuginalis  Ahlfelds  cfr.  S.  944,  94()  [Anm.],  965):  Beim  weiV)- 
liehen  Tiere  das  lloniologon  zum  Anus  urethralis,  .sofern  dieser  das  Becken 
stück  der  Harnröhre  betrifft.  Die  Lebensfähigkeit,  sogar  die  Zeugungsfähigkeit 
nicht  ausgesc'hlü!^.sen,  Vererblichkeit  des  Fehlers  jedoch  noch  nicht  spruchreif. 
Der  fehlt  rhafte  After  besit/.t  in  einigen  Fällen  einen  Sphinkter,  gebildet  durch 
die  glatte  Muskulatur  der  Darmwandung;  als  ein  willkürlicher  Sphinkter  aht-r 
kann  die  vordere  Portion  des  Musculus  constrictor  cunni  fungieren  ierhaU<  n 
am  Objekt  der  Fig.  15  [S  963]).  Scli  ei  de  n  vor  h  o  1  k  1  oa  k e  n  sind  be- 
kannt von  einem  Kall),  einem  Lamm,  z  wei  Seh  wei  neu  und  zwei 
Hunden.  Hierzu  kommen  noch  aus  dem  Anhang:  ein  Rind,  ein 
Kalb  und  zwei  Schweine.  Zurückzudatieren  ist  diese  Fehlbü- 
dung,  wie  das  Homolog  on  beim  männlichen  Tier,  für  da? 
Schwein  auf  den  2L  Tag  (Grenze  der  dritten  zur  vierten 
Woche). 

3bb.  Atresia  ani  vaginalis  oder  Antis  vaginalis  (S.  944.  96:?. 
959  f.,  964)  kst  als  UnteralAcilung  von  31)  zu  betrachten,  da  sich  die  ÖtTnuup 
des  Fnddarnies  in  die  \'agina  nur  durch  naclitriigliche  X'erlagerung  aus  dem 
Gebiete  des  Scheidenvorhofes  heraus  erklären  läs.st.  Hierfür  liegt  nur 
das  im  Anhang  mitgeteilte  Beispiel  vom  Kalbe  vor  (S.  959  f.). 

Zahlreiche  überlieferte  \'erbildungen  sind  in  unserer  tierärztlichen  Litt*- 
ratur  einfach  als  V'erhiiuhnig  des  Ma.'^t<larmes  mit  der  Scheide  oder  Mutter 
scheide  aufgeführt.  Insofern  nun  in  den  Notizen  die  einschlägigen  Detaib 
fehlten,  konnten  solche  Fälle  nicht  rubriziert  werden. 

3c.  Anus  V u  l  V a  1  i  s  (S.  945  f.,  953) :  Von  A  h  1  f  e  1  d  für  jene  Fälle  eingeführt 
wo  die  Darmöffnung  ganz  oberflächlich,  in  das  Bereich  der  grossen  Scham- 
lippen fällt.  Er  stellt  ein  zweites  Homologon  zu  dem  im  Beckenstück  der 
Harnrölue  gelegeneu  Anus  urethralis  dar.  Für  Haustiere  kein  Beispiel 
notiert. 
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Im  Anscbluss  hieran  dürfteu  noch,  weil  ontogenetisch  mit  den  Kloaken- 
bilduDgen  znaammeohflugeDd,  zum  Teil  nach  dem  Vorgänge  Abifelds  ta 
Hernien  sein: 

4.  A  n  u  8  p  e  r  i  n  e  a  I  i  s  (S.  946,  956),  vielleicht  infolge  fehlerhafter  Aomrer 
Dammbildung  entstanden  und 

6.  Anus  scrotalis  (S.  946,  955).  etwa  wie  perinealis  zaerklftren,  wenn 
hier  nicht  ein  ähnlicher  Prozess,  wie  bei  der  Entstehung  des  ausserhalb  vom 
Becken  liegenden  Anus  urethralis,  natürlich  untor  entsprechender  Modifikation, 
sich  abgespielt  haben  sollte.  Für  4  und  5  ist  bei  Hanstieren  keine 
Anomalie  überliefert.   Endlich  dürfte  auch 

6.  die  Atresia  ani  simplex  (8.950,955,9601,964)  von  den  Kloaken 
nicht  zu  trennen  sein.  Bei  Schweine-Embryonen  scheint  sie  in  der 
Zeit  nach  dem  22.  Tage  anzuheben  (also  nach  Beginn  der  vierten 
Woche).    Sie  bedarf  aber  für  Haustiere  noch  einer  spesiellen  Bearbeitung. 

Diesen  typischen  Vorkommnissen  stellen  sich  unter 

B.  als  atypische  alle  jene  gegenüber,  bei  welchen  infolge  grösserer 
Abweidiung  eine  Unterordnung  unter  die  oben  genannten  nicht  mögUch  ist 
Sie  lassen  sich  auch  schwer  klassifizieren,  da  sie  wegen  der  Komplikation 
mit  anderen  Verbildungen  oft  verschiedenen  Rubriken  zugleich  angehörei^ 
können.  Die  für  die  Haustiere  bekannten  atypischen  Kloakenformen  sind 
Q.  a.  auf  S.  946  angeführt. 

An  dieser  Stelle  habe  ich  noch  Herrn  Prof  essor  Dr.  Kitt  für  gütige 
"Oberweisung  der  in  der  Arbeit  verwerteten  Präparate  aus  der  pathologisch- 
anatomischen  Sammlung  meinen  verbindlichsten  Dank  auszudrücken.  ' 
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A. 

Abducensläbmung  bei  Pockeo  810. 
Acetonämie  39^  40. 

AcetoDuriebei  Epilepsie  und  Eklampsie  36, 3L 

—  bei  Geisteskranken  39^  iSL. 

—  bei  Magentetanie  3ä 
Acbondroplasie  599. 

Affen,  Übertragung  der  Masern  auf  22fi. 

—  Tuberkulose  bei  924,  22L 
Agalactia  catarrhalis  contagiosa  842. 
Agglutinierungsmethode  als  differential- 

diagnostisches  Hilfsmittel  bei  Diphtherie 

Akne,  Zusammenhang  zwischen  Magendarm- 

catarrh  und  24. 
Akromegalie,  plexiforme  Neurome  bei  805. 

80(L 

Akrosarkom  der  Haut  811. 
Albuminurie   durch   gastrointestinale  In- 
toxikation 46^  4L 
Alkaptonurie  19^  2£L 

—  Bedeutung  der  Darmmikroben  bei  der  20. 
Alopecia  eczematodes  73L 

—  pityrodes  231. 

—  seborrhoica  787. 

Altersdi sposition  für  Masern  221.  222. 

—  für  Pocken  260.  2fiL 

—  für  Röteln  24L 

—  für  Scharlach  195,  196.  IfiL 

—  für  Varicellen  4M. 

Amyloid,  Beziehung  des  zum  Glykogen  457. 

—  Entstehung  des  456,  457, 
~-   Lokalisation  des  45& 

~   Reaktionen  des  453.  4M. 


Amyloid,  Resorption  des  4S8> 

—  Struktur  des  454. 

—  Vorkommen  dea  in  normalen  Geweben  459. 

—  Vorstufen  des  457. 

—  ehem.  Zusammensetzung  des  458,  45&. 
Anämie,  pemiciöse  durch  Autointoxikation  44. 
Anchylostomiasis,  Toxicität  des  Harns 

bei  44. 

Angina,  Beziehungen  der  zum  Krythema 
I        exsudativ,  multif.  ZM. 

Angiokeratoni  der  Haut  ^02. 
I  Angiom,  multiples  der  Haut  801. 
'  Anpassungsfähigkeit  des  Organismus  an 
I        klimatische  Einflüsse  50,  5L 

Antiricin,  Wirkung  des  auf  Ricin  118,  119. 
j  Antitoxin,  Nachweis  des  im  normalen  Cen- 
tral nervensystem  12&if. 
I  —    Unterschiede  der  einzelnen  142. 

—  unschädliche  Verbindung  zwischen  Toxin 
und  120^  12L 

—  Verteilung  des  im  aktiv  inunuuisierten 
Tiere  ISb. 

—  Wesen  des  3. 

—  Wirkung  des  auf  das  Toxin  114.  1 17. 
Antitoxini  mmunität  und  Phagocytose  116. 

136.  122.  422- 

—  Seitenkettentheorie  der  123  ff.,  LZ3. 

—  bei  Variola  42iL  43<1 
Ant  hropotoxin  83. 
Anus  perineaiis  946,  Süül 

—  scrotalis  946,  QhiL 

—  urethralis  946.  949. 

—  vaginalis  944,  945. 

—  vesicalis  943. 

—  vulvalis  946, 
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Aorta,  Veränderungen  der  bei  Pocken  294. 

—  V^orkonimen  von  Chondroitinachwofelsäuro 
in  der  äLiL 

Aphasie  in  Gefolge  der  Pocken  310. 

Arthritis  deformanM,  biude^cewebige  Um- 
wandlung deti  Knochens  bei  550. 

Arzneiexuntheme  23^  21* 

Aspergillus  fumigutus  bei  Tieren  SSfi. 
931. 

Associ  ationsbeschrünkung  bei  Geistes- 
kranken 

Asthma  dyspepticum  41j  iÜL 

Atmuiigsorgaue,  Verbreitung  der  Tuber- 
kulose der  Tier«  iu  den  H7S. 

Atinungsstürungen  nach  VerdauangsstDr- 
ungon  41j  42. 

Atrophie,  neurotische  der  Knochen  522ff. 

—  senile  der  Knochen  571. 

Auge,  TuberkuloHu  dvs  beim  Rindvieh  905. 

Augenlider,  Psoriasis  der  Z2IL 
Ausatmungsluft,  Giftigkeit  der 
Auswurf,  Infektiosität  des  bei  Pocken  22L 
A  u  to  in  toxi  kationen  2ff. 

—  Einteilung  der  4—8. 

—  sekundäre  HL 

—  gastrointestinale  4^  9,  10,  15  -H. 

—  ~    Abgtenzung  der  9j  HL 

—  —    .Albuminurie  durch  46^  IL 

—  —    Chlorose  und  perniciöse  Anämie  durch 

43,  4A. 

—  —    nach  Difttfehlern  2L 

—  —    Erbäche  Krankheit  als  Folge  von  3£. 

—  —    Erkrankungen     des  Nervensystomd 

durch  '^H-a? 

—  —    Fieber  bei  ih. 

—  —    (leisteskraukheiton  nach  89,  4Ü. 

—  -    Hautkrankheiten  nach  22  -  27  ,  717, 

731 

—  —    Magen- und  Darmstörungen  bei  20—22. 

—  —    paroxysmale  familiäre  Paralyse  durch 

3«,  2SL 

—  —    P.soriasis  als  Folg«  der  717- 

—  —    Störungen  der  Herz-  und  Atmunga- 

thätigkeit  bei  4L  ^ 

—  —    Symptomatologie  der  15—17. 

—  —    Therapie  der  48-49. 
Autointoxications  k  l'ötat  normal  9. 
Autotoxine,  gastrointestinale  10^15. 

—  —    Einteilung  der  LL  12. 
Autovaccination  Mh. 
AxiUardrQseuabscess  infolge  der  Vac- 

ciuatiun  ä&Q. 
Axishirsch,  Tuberkulose  beim  S2iL 


B. 

Bacillus  cyanogenes,  experimentelle  Er- 
zeugung von  Mastitis  durch  840. 

—  enteritidis  829. 

-  equi  intestinalis  82L 

—  gastromy  cosis  ovis  854—  856. 

—  —    —   —    Beziehungendes  zum Katucb- 

brandbacillus  856. 

—  —    —    —    Tierversuche  mit  857. 

—  der  grouse  disease 

—  Guillebeau,  Identität  des  mit  Bact.  coli 
commune  845,  Mß. 

—  mesentericus  fuscas,  experimentelle 
I         Erzeugung  eitriger  Mastitis  durch  üH. 

—  —    V u lg at  US,  experimentelle Krzeagang 

eitriger  Mastitis  durch  ML 

—  phlegmasiae  uberis  827.  839.  ^ 

—  typhi  murium  029. 
Bakterien,  Nachweis  von  im  Wasser  durch 

I         Wasserstoffsuperoxyd  äL 

I  —    Kolle  der  bei  der  gastroiutestinalen  .\utu- 

j        intoxikatioD  9^  IQ. 

—  thermophile  22. 

—  Thermotaxis  der  22. 

—  Vorkommen  von  in  der  Luft  87—94. 

—  Wirkung  der  Elektrizität  auf  82^  ^ 

—  -    —    Kälte  auf  66—68. 

—  —    des  Lichts  auf  75—77. 

—  —   des  Ozons  auf  79^  Sö, 

—  —    der  Röntgen»trahlen  auf  77,  28. 

—  —    des  Wasserstoffnuperoxyds  auf 
Bacterium  coli  commune.  Beeinflussanj; 

der   Giftigkeit    der  Diphtheriebaktenen 

durch  ma. 

—  —    —    Charakteristica  des  S2Ö. 

'  —    —    —    bei   Cystilis  und  Pyelonephritis 

827. 

—  —   —    -    Darmleiden  823. 

.  —    —    —    als  Erreger  der  Kälbernihr 
bis  82fi. 

I  —  —  —  —  Krankhcitsorreger  bei  Tieren 
I  820-  829. 

—  —    —    Identität  von  und  Bacillus»  UuüJe- 

beau  HAH 

—  —    —    bei  Mastitis  von  Kühen  und  Ziegro 

»26.  822,  839,  845^  .m 

—  —    —    —    —  gangraenosa  S48. 

—  —    —    —    Nabelvenenentzündung  82!*. 
I  -   —   —    -    Peritonitis  827,  828. 

i  —    —    —    —   Pyometra  828. 

—  —    —    —    Staupe  828. 

j  —  —  agonale  und  pustmortAle  Ver- 
,  mehruug  von  im  Körper  ^ 
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Bacterium  coli  communu,  Versuch  einer 
KinU'ilung  von  821. 

—  —    —    Vorkommen  von  im  Darmkanal 

normaler  Tiere  S2L 
Becken,   Beschaffenheit  des  bei  Chondro- 
dystrophia foetaliä  608. 

—  —    —    —   Kretinen  625. 

—  —    —    —    Zwergen  627^  fi2L 
Begattung,  Übertragung  der  Tuberkulose 

durch  die  beim  Tiere  8H5. 

Belichtungsreize,  Eindusa  der  auf  die  Ver- 
teilung der  roten  Blutkörperchen  5Hj  1)2^ 

Bergkrankheit  63.  BA. 

Bealenpest,  Verbreitung  der  durch  die 
Luft  m 

Blasenpocken  i^4fi. 

Blasenspalte  bei  Kloakenbildung  der  Haus- 
tiere 

Blattern  s.  Pocken. 

Blut,  Infektiosität  des  während  der  ver- 
schiedenen Stadien  der  Pocken  271.  9.19. 

—  —    —    der  tuberkulösen  Tiere  822. 

—  chemische  Untersuchung  des  bei  Osteo- 
malacie  584,  5äiL 

—  Verhalten  der  Pockenparasiten  im  407. 

—  Yerändeningen  des  bei  Pocken  307. 

—  Vorkommen  von  Tuberkelbacillen  im  tuber- 
kulöser Tiere  879,  ML 

—  Wirkung  der  Kälte  auf  das  ßL 
Blatkörpercheu.  rote,  Zunahme  der  in 

der  Höhenluft  56-60. 

—  —   Wirkung  von  Belichtungsreizen  auf 

die  58—59. 

—  weisse,  s.  Leukocyten. 
Blutungen,  Pathogenese  der  bei  den  hämor- 
rhagischen Pocken  314 

—  Bedeutung  der  bei  der  RQckenmarker- 
scbQtterung  ^   690.  622. 

Blutveränderungen  bei  Europäern  in  den 
Tropen  IL 

—  —    vermindertem  Luftdruck  55—60. 

—  —  Störungen  der DUnndarmverdauung  dl. 
Blödsinn,  erworbener.  Wesen  des  653. 
Bodenverhältnisse.    Einfluss    der  auf 

Scharlach  122. 
Bornasche    Krankheit    s.  seucbeuhafte 

Cerebrospinalmeningitis  der  Pferde. 
Botnlismustoxin  Ifl. 
Bradsot  der  Schafe  «■'^2-858 

—  bakteriologische  Befund»  beim  854— 8.')6. 

—  —    —   pathologiscb-ouatumische  Befunde 

bei 

—  —    —    Immunität  u.  Immunisierung  b.  858. 


Bradaot  der  Schafe,  Mortalität  bei  854. 

—  —    —  geographi8cheVerbreitu]igder853. 

—  —   —    Verlauf  der  854. 

V. 

Cachexia  thyreopriva,  Beziehungen  der 
zum  Kreliuismus  618. 

—  —    V^erhalten  des  Knochensystems  bei 

der  022. 

Caissonarbeiterkrankheit  60—62. 

—  Sektionsbefunde  bei  der  Sl  — 62. 
Callusbildung,   Metaplasie  des  Knorpels 

bei  im  ff. 

Canäle,  perforierende,  des  Knochens 580 

-583. 

Centr ulkanal.  Zerreissung  des  bei  Rücken- 
I         niarkserschütterung  7()H- 
!  Centrainervensystem,  Nachweis  von  An- 
.         titoxin  im  normalen  l'.j>>  ff. 

Cerebrospinalmeningitis,  seuchenhafte 
bei  Pferden 

—  —    anatomische  und  bakteriologische  Be- 

funde bei  der  815,  ÜJiL 

—  —    Experimentelles  über  H17. 

—  —    Infektionsmodus  bei  der  817.  818. 

—  —    Symptome  der  814.  815. 
Chemotaxis,  Bedeutung  der  fQr  die  Aus- 

Wanderung  der  Leukocyten  527.  528,  522. 

—  Bedeutung  der  für  die  Gewebswucherung 
517.  512. 

Chlorose  und  Enteroptose 

—  als  gastrointestinale  Autointoxikation  ü 
-43. 

—  Koprostase  bei  43^  4^ 
Choleravibrionen,  Verbreitung  der  durch 

I        die  Luft  99.  100.  lÜL 

j  —    Verhalten  der  bei  niederer  Temperatur  62. 

I  Chondrodystrophia  foetalis  599—612. 

—  —   Einteilung  der  602. 

—  —    als  Erkrankung  des  Primordialknor- 

pels  609. 

—  —    Perioststreifen  bei  der  606. 

—  -  Sklerose  der  Diapbysen  der  K.xtremi- 
I  tätenknochen  bei  604 — 605. 

—  —    spätere  Stadien  der  61L  612. 

—  —    Verhältnis  des  zum  Kretinismus  599, 

600.  610.  611. 

—  —    Verhalten  der  Epiphysen  bei  der  605. 

—  —    Verhältnis  der  zur  Osteogenesis  im- 

perfecta 613.  615. 

—  —    Verhalten  des  Schädels  bei  tiUii. 

—  —    Verhalten  der  Wirbelsäule  etc.  bei 

608. 
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Cbondrodystrophia  foetalis,  Verhältnis 
der  zar  echten  Rhachitis  609.  610.  - 

—  —    VerkrUmtnung    der  Röhrenknochen 

bei  60L  6Q& 

Choroidea,  Blutungen  der  bei  hämorrha- 
gischen Pocken  'iliL 

Cbondroitinscbwefelsfture,  Bezieh- 
ungen der  zum  Amyloid 

—  Vorkommen  der  in  normalen  Gewoben  458. 
Cofifficient,  toxischer  2. 

Coitus,  Übertrugnng  der  Tuberkuloae  durch 
den  mL 

Commotio  spinalis,  Pathologie  der  676 
-713. 

s.  auch  RückenmarkserschQtterung. 
Condylome,  spitze  TSV, 
Conjunctiva,  Diphtherie  der  179. 

—  Psoriasis  der  726i  22L 

Corpora  amylacea  der  Lunge  Abi,  iä2. 
Coxa  vara  bei  infantiler  Osteomalacie  593. 
S«4. 

Cystinurie  18,  HL 
Cystitis  beim  Hunde  827. 
Cystoryctes  variolae  393,  Üäfi. 


D 

Darm ,  Ausscheidung  von  (liften  durch  den  M, 

—  Kndigung  des  in  Scheide  und  Harnblase 
bei  Kloakenbildung  der  Tiere  ääL 

—  Tuberkulose  des  beim  Rindvieh  H9ft. 

—  Veränderungen  des  bei  Pocken  307 

—  Vorkommen  von  Buctorium  coli  im  gesun- 
der Tiere  ii2L 

Darmaffektionen,  Beziehungen  von  zur 

Seborrhoe  742, 
Darmmikrobe I),   Bedeutung  der  bei  der 

Alkaptonurie  21) 
Delirien  bei  Pocken  309. 
Demenz.  Ausgang  des  Verfolgungswahnes 

in 

—  Beziehungen  der  zur  Paranoia    658  ff. 

—  und  Geistesschwäche  6ö2.  ßöü* 

—  Übergang  der  Puranoia  in  662. 
Demenz,  sekundäre  und  intelligenzdefekt 

666,  SfiL 

Denkhemmung  und  Intulligenzdefekt 

656,  657. 

Dermatomykosen,   ekzematoide  733 
-746 

Dermatitis   co  ntnsi  form  is  siehe  K17- 

thema  nodosum. 
Dermatomy ome,  multiple  805. 


Dermatomy  kosis,  .ikute,  als  Autointoxi- 
kationskrankheit 27^  2M. 

Desinfektion  des  Magendarmkanals  iä. 
I  Diaceturie  bei  Magentetanie  2h. 
I  Diät  fehler,  Autointoxikation  nach  2L 
I  —    Epilepsie  nach  äfi. 

Diarrhoe,  Vorkommen  der  bei  Pocken  :^j7. 

Diaminurie  10. 

Diphtherie,  Beziehungen  der  zu  den  Jahres- 
zeiten 182,  m 

—  Kombination  der  mit  Pocken  310. 

—  bakteriologische  Diagnose  der  184.  Ifi^ 

—  Immunität  bei  121  ff. 

—  eiterige  MittelohrentzDndung  in  Folge  ron 
179. 

—  Prophylaxe  der  Ifii 

—  Verbreitung  der  durch  die  Luft  äS. 
Diphtherieantitoxin,  Ausscheidung  des 

m. 

—  chemisch-physikalische  Kigenschafteo  des 
174.  125. 

—  Einfluss  der  auf  Leukocyten  173. 

—  Gewinnung  des  durch  Elektrolyse  17R. 

—  Lokal isation  des  im  Körper  173,  174. 
Diphtheriebakterien,  Abschwächuug  der 

Giftbildung  der  läL 

—  ätiologiiiche  Bedeutung  der  I£9. 

—  KeeinÜuBsuog  der  Giftbildnng  der  durch 
andere  Mikroben  162,  163.  IM. 

—  Konstanz  des  Vorkommens  der  bei  Diph- 
therie 12L 

kulturelles  Verhalten  154.  lüti. 

—  Giftigkeit  der  159-164.  lliL 

—  Kolbenbildung  der  15.S. 

—  Lebensdauer  der  im  menschlichen  KOrper 
179. 

—  NeisH ersehe  Reaktion  der  156.  157.  15^^. 

—  Pigmentbildung  der  154. 

—  spezifische  Reaktion  der  164.  Ifiii. 

—  Riesenwuchs  der  152. 

—  Säure bildung  durch  die  155,  1^ 

—  Tierpathogenität  der  160,  IfiL 

—  Übertragung  der  180.  181.  IBS. 

—  Unterscheidung  zwischen  Pseudodiphtherie- 
bttkterien  und  152  ff. 

—  Verbreitung  der  im  Körper  178.  IIS- 

—  Verhalten  der  bei  Winterkälte  fiL 

—  Verstärkung  der  Giftbildung  der  1£2. 

—  Verzweigungen  der  153. 

Vorkommen  der  bei  GeflQgeldiphtherie  181. 

—  —   der  bei  Masernangina  IHL  2äl. 

—  —   der  bei  gesunden  Menschen  180. 

—  —    der  in  der  Milch  181. 
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Diphtheriebakterien,  Vorkommen  der  bei 
Scharlacbangina  178,  218,  21i. 

—  —    der  in  Staub  äS. 

—  Wachstum  der  im  Diphtherieheilserum  16^ 

—  Widei-atanüafäbigkeit  der  gegen  Austrock- 
nung 18L  lfi2. 

—  Wirkung  von  Desinfizientien  auf  lfi2L 

—  —    des  Sonnenlichtes  auf  182. 
Diphtheriegift,  Beständigkeit  des  166. 

—  EinflnsB  d.  auf  die  Leukocyten  lliL 

—  —    —    auf  das  Nervensystem  179. 

—  Entstehungsbedingungen  des  167,  IM. 

—  Herstellung  des  168, 

—  Lähmuogserscheinungen  durch  d.  120. 

—  Natur  des  165,  IM. 

~    Neutrulisation  des  171,  122. 

—  Wertbestimmung  des  166- 

—  Wirkung  von  Organextrakten  auf  d.  112. 

—  durch  das  bewirkte  pathologische  Yer 
änderungen  169—171. 

Diphtherieheilserum,  baktericide  Eigen- 
schaften des  175. 
Herstellung  des  Uh.  IZ& 
Wachstum  der  Diphtheriebakt.  im  165. 
Wertbestimmung   und   Konservierung  d. 
176.  177. 

—  Wirkuug  d.  auf  Xerosebakterien 
Diplokokken  bei  der  Cerebrospinalmeoin- 

gitis  der  Pferde  SliL 
Disposition  für  Tuberkulose  R7.S-877. 
DOnndarmverdauung,  Störungen  der  als 

Ursache  schwerer  Anfimie 
Dyspepsie  des  acn^iques  2^ 

—  nervOse,  als  Autointozikationskrankheit 
2L 

Dyspnoe  toz  alimenta  ire  12. 
Dystokie,  ROckenmarkszerrung  bei  6M^ 

B. 

Eileiter,  Tuberkulose  der  beim  Rindvieh  SQL 
Eis,  Vorkommen  von  Bakterien  im  SL 
Eitererreger,  Vorkommen  von  im  Staub  86. 
Eiterinfektionon  bei  Pocken  300.  SÜL 
Eklampsie  bei  Kindern  nach  Verdauungs- 
störung 36.  3L 

—  puerperale,  als  Autointozikationskrank- 
heit SZ. 

Ekzema  acnöique  734.  ZSfi. 

—  flavum  735. 

—  flezurarum 

—  roarginatum  ff. 

—  pityrogenes  73ä, 

—  psoriatiforme  ZS^ 

Labaraeb-Ottertkg,  ErKebnUse:  IV.  JftbrgaDg. 


Ekzema  seborrhoicuro  785-737  ff. 

—  —    Bedeutung  der  Morokokkeii bei 787. 788. 

—  —    Begriff  des  739,  lAiL 

—  —    Beziehung  der  zur  Seborrhoe  740,  741, 

—  —    —    Eur  Psoriasis  745,  74ß. 

—  —    parasitäre  Entstehung  der  743. 

—  —    Histologie  des 

—  —    Ubertragbarkeit  des  744. 
Ekzem,  autotozisches  24. 

—  Einteilung  des  736,  ISL 

—  der  Schleimhauteingänge  22^ 

—  tuberkulöses  73.'> 

Elektrizität,  Wiikung  der  auf  Bakterien 
82,  8S. 

Elektrolyse,  Gewinnung  von  Diphtherie- 
antituxin  durch  176. 

Encephalitis  bei  Pocken  810. 

Endocard  itis,  Vorkommen  von  Diphtherie- 
bakterien bei  179. 

—  —   der  bei  Pocken  SM. 
Endothelien,  Auswanderung  von  &QL 

—  Beteiligung  der  an  der  Bindegewebsueu- 
bildung  42ti  ff.,  495.  4flfL 

—  —    bei  der  Thrombenorganisation  484. 

—  Beziehung  der  zum  Epithel  475,  476. 

—  Bildung  drQsenähnlicher  Hohlräume  aus 
bei  der  chronischen  Entzündung  iü^ 

—  ■—  roter  und  weisser  Blutkörperchen  aus 
503. 

Endotheliom  der  Haut  8i2.  älS. 
Entartung,  amyloide  452 — 460. 

—  —    Entstehungsdauer  der  455. 

—  —    ezperimentellen  Erzeugung  der  452  ff. 

—  —   Ursachen  der  459^  4fiö, 

—  hyaline  450.  451. 

Entzündung,  chronische,  Beziehung  zw. 
Regeneration,  Heilung  und  474,  475. 

—  —    Beziehung  von  Wucherung» Vorgängen 

bei  der  zur  Regeneration  472. 

—  —    Bildung   drOsrnähnlicher  Hohlräume 

bei  der  4^ 

—  -    Definition  der  527.  529,  530. 

—  -    Gefässneubildung  bei  der  4ä2.  488. 

;  —    —    Grenzen  zw.  akuter  und  464.  465.  471. 

—  —    Lokallsation  der  entzündlichen  Heerde 

bei  der  514-516 

—  —    Rolle  der  Endothelien  bei  der  422  ff. 

—  —    Ursachen  der  Gewebsneubildung  bei 

der  516,  512. 

—  —   Wucherung   der  Lymphgefässendo- 

thelieu  bei  485. 
Entzündung,    Parenchymveränderung  als 
Ursache  der  Cirkulatioiuistürung  bei  der 

468. 

 '  ■ 
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Entzündung,  Rolle  der  Gefftsse  und  des 
Parencliyms  bei  der  465.  4fifi 

—  proliferative  Vorgänge  an  den  fixen  Ge^ 
webazellen  bei  der  467. 

—  paeudomemb r anöse  durcb  Diphtberie- 
gift  l£a. 

Enteroptose  und  Chlorose  ^ 
Epilepsie  nach  Diätfeblern  Üfi. 
Epitoxoide  14'2 

Epithel,  Beziehungen  des  zum  Endothel 
475.  4m 

Epitheliom.  Entstehung  von  auf  pHoria- 
tischen!  Boden  727. 

Erbrechen,  primäres,  periodisches 
als  Autointoxikationskrankheit  2L 

Erbsche  Krankheit  23. 

Erdboden,  Bedeutung  des  ftlr  den  Bak- 
teriengehalt dt«r  Luft  91—92. 

Erkältung,  Experimentelles  ttber  69,  HL 

—  als  prädisponierendes  Moment  für  Infek- 
tionskrankheit 68—70. 

Erysipel,  Auftreten  von  in  Anschluss  an 
die  Vaccination  351 — 354. 

—  Kombination  von  Pocken  und  266.  308. 
Krythautbema  bacteriticum  T6Q. 
Erythem.  Begriff  des  75') 

—  bei  gastrointestinaler  Autointoxikation  23. 
Erythema    exudativum  multiforme 

ILß.  ff. 

—  —    —    Baklerienbefunde  bfti  TfiL  IfiS. 

—  —  —  Beziehungen  de»  zur  Angina  "62 
_    _    infektiöses.  760ff. 

— •   —    —   —    Beziehungen  des  zur  Malaria 

—  —    —    —    Beziehungen  des  zu  Rheu- 

matismus 761. 

—  —    —    —    Beziehungen  des  zur  Syphilis 

m 

—  —    —    Kontagiositüt  des  UiL 

—  —    —    epi-  und  endemisches  Vorkommen 

des  769,  TISL 

—  -    —    Histologie  des  TTL  TIA. 

—  —    —    Pathogenese  des  778i  122. 

—  —    —    sekundäres,  durch  toxische  Ein- 

wirkungen 759.  760. 

—  —    —    i^ymptome  des  765. 

—  _    _    Prädisposition  für  das  171. 

—  —    —   angioneurotische  Theorie  des  776. 

777 

—  —    —    Unterscheidung    zwi«chen  idio- 

pathischer und  sekundärer  Form 
des  m  759,  764,  2fi5. 
Erythema  nodosum,  Beziehungen  des  zur 
Tuberkulose  76L  Ifi2. 


Erythema  nodosum,  Charaktere  de«  765. 
766 

—  —   Histologie  des  772.  773.  775.  m 

—  vaccin osum  Mä< 
Esel.  Tuberkulose  beim  SU. 
Enterkatarrh,  schleimiger 

Enter.  Tuberkulose  des  beim  Rindvieh  901. 

m 

'  Exanthem  bei  Pocken  310. 
Extremitätenknocben,  Beschaffenheit  der 
bei  Kretinismus  620,  62L 

—  Sklerose  d.  bei  Chondrodystrophia  foetalü 

F. 

Fadenpilze  bei  Tierkrankheiten  929-93-3. 
Falbsche  Fl  u  t fa k  toren,  Einfluss  der  auf 

die  Lungenentzündung  lüö. 
Familiendisposition  für  Masern  220. 

—  für  Scharlach  152. 
Fasan,  Tuberkulose  beim  92L 

Fasa  n  enk  rankheit ,    epidemische,  Bac- 

terium  coli  bei  829. 
Fasern,  elastische,  Verhalten  der  in  Der- 

matomyomen  805. 

—  -    —   der  in  Xanthomen  80L  Siffig 
Favus,   Übertragung  des  von  Tieren  auf 

Menschen  9H2. 
Felsenbein,  Metaplasie  von  Knorpel  im  5fi(L 
Fermente,  der  normalen  Verdauung  LL 
Fieber  durch  gastrointestinale  Intoxikation 

4iL 

—  bei  Pocken  296,  297,  208. 

—  bei  Varicellen  443.  444. 
Fink.  Tul>erkulose  beim  927. 
Fischblasen,  Vorgänge  bei  der  Einheilung 

von  492,  49:s 
Fleischvergiftung  III. 

—  Bakterien  der 

Fohlen,  Kloskenfonnen  beim  936,  937. 
Formal  in,   Wirkung    des    auf  Dipbthcrie- 

bakterien  \SSL 
Frakturen,  Häufigkeit  von  bei  Osteogeneais 

imperfecta  614. 

—  —    --    bei  Rhachitis  638. 
Fremdkörper,  Einheilung  von  487  ff,  £>2^ 

'  —    Einwanderung  von  Zellen  in  todte  48j<. 

—  Verhalten  der  Endothelien  bei  der  Ein- 
heilung kleiner  494.  495 

Ftttterungstuberkulose,  Eingangspforte 
und  Verlauf  der  S83,  8M. 

—  Häufigkeit  der  bei  Tieren  8&L 

—  beim  Pferd  äl2 
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Fatterungstuberkulose,     Quellen  der 
gS2. 

—  beim  Schwein  915—916. 

G. 

G alactococcus  fiavas  847. 

—  veraicolor  847. 

Galt,  gelber,  Aetiologie  des  840^  ML 
Ganglienzellen.  ViTänderungen   der  bei 
Rackenmarkserachutterung  685.  712. 

—  Verkalkung  von  6H1. 
Gasembolie  bei  der  CaiHSonarboiterk rank- 
heit 61^  02. 

Gehirn,  Beschaffenheit  des  bei  Zwergen  629, 
621L 

—  Gasembolie  des  &L 

—  Tuberkulose  des  beim  Rindvieh  903  904. 
Geflügel,  Tuberkulose  beim  925-928. 
Geisteskranke,  Osteomalacio  bei  589. 

—  Osteoporose  bei  576 
Geisteskrankheiten,  autotoxische  39,  i(L 

Vorkommen  von  bei  Pocken  3Ü2, 
Geistesschwäche  und  Demenz  652,  655. 
Gelenkentzündung,  eitrige,  bei  Pocken 

30Q 

—  serös  fibrinöse  bei  Pferden  849,  850 

—  tuberkulöse  bei  Rindern  9Q7. 

Gen  ita  I Organe,    Beschaffenheit    der  bei 

Zwergen  62S. 
Genu  valgum  bei  Osteomalacie  592.  593. 
Geschlechts  anläge,  Verhalten  der  bei  der 

Kloakenbildung  950.  SM. 
G  eschlechtsteile,  Äussere.  Bildung  der 
Gifte,  Ausscheidung  von  durch  den  Darm  4iL 

—  Definition  der  109,  llfi. 

—  Wirkung  von  auf  das  .Nervensystem  22. 
Giftgewöhnung  m,  112, 
GiftimmunitAt,  erworbene  111 

—  natürliche  109.  Uli 
Giraffe.  Tuberkulose  bei  der  ä2iL 
Gitterfiguren  v.  Recklingbausens  im 

Knochen  553 

—  —    —    bei  Osteomalacie  581.  582. 

—  —    —    —    Rhachitis  636,  632. 
Gletscherwasser,  Bakterien  im  6& 
Globali  osBci  des  Knochens  557.  559,  560, 

607 

Glomerulonephritis  bei  Pocken  306. 

—  —    Varicellen  445. 

Glykogen,  Beziehungen  des  zum  Amyloid 
4.57 

Glykusurie,  Vorkommen  von  bei  Xantho- 
matosen 807,  Söä. 


Gly kuronsfture  ü 
Granulationen,  Pacchionische  577. 
Grouse  disease,  Bacterium  coli  bei  828. 

H. 

Hamatomyelie  688.  689,  QäL 
Hftmatorhachis  694. 
Hftmoglobinurie,  seuchenhafte  822. 
Häute,  seröse,  Vorgänge  bei  der  Verwach- 
sung der  480.  ML 
Halisterese  des  Knochens  5HH. 

—  Merkmale  der  bM.  SSL 
Hagelkörner,  Vorkommen  von  Bakterien 

in  61. 

Hausepidemien  bei  Scharlach  21iL 
Harn,  Auftreten  der  Eiwuissspaltungsprodukte 
im  12,  HL 

—  Ausscheidung  des  Diphtberieautitoxins 
durch  den  174. 

—  Tozicitfit  des  2. 

—  —    —    bei  .\ncbylostomiasis 

—  -   —    bei  Epilepsie  2L 

—  —    -    bei  familiärer  Paralyse  38»  SS. 
Haut,  Akrosarkom  der  811.  H12. 

—  Angiom  der  801. 

—  An^iokeratom  der  8Ö2. 

—  Endotheliom  der  812,  Sü 

—  Keloide  der  SIM. 

—  Lymphangiom  der  802,  HQjL 

—  Lipome  der  806. 

—  Melanosarkom  der  809,  810.  012. 

—  Myom  der  805. 

—  Naevi  der  788-801. 

—  Peritheliom  der  SIS. 

—  plexiformes  Neurom  der  806. 

—  Tuberkulose  der  bei  Rindvieh  908,  SiOS. 
Xanthom  der  806.  807i  ÖÜB. 

Hautcareinom  bei  '/«jährigem  Kinde  786. 

—  traumatisches  786. 

Hautkrankheiten,  als  Police  gastrointe- 
stinaler  Autointuxikntion  22—27. 

Hautblutungen  bei  hämoiThag.  Pocken  815. 

Heilserum,  \Virkung8wet<«e  des  145.  146. 

Helminthen,  Vorkommen  von  bei  Magen- 
tetanie  2^ 

Hemiatrophia  facialis,  Knochenatrophie 

bei  574,  blh. 
Herpes  circinatus  765. 

—  iris  765.  714, 

—  tonsurans,  Unterscheidung  der  Pityriasis 
von  788. 

Herzmuskel,  Dogeu«*rationen  des  durch 
Diphtheriegift  UH 
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Herzmuskel,  Tuberkulose  des  beim  Rind- 
vieh aos. 

—  Verftnderongen  des  bei  Pocken  294,  804. 
Herzstörungen,  autotoxische  41^  i2. 
Hidrocystom  786,  7KL 
Hirnabscess  bei  Pocken  31Q. 
Hirntetanus  läL 

Hoden,  Tuberkulose  des  beim  Rindvieh  902. 

m 

—  Veränderangen  des  bei  Pocken  3Ü2. 
Höhenluft.  Einfluss  der  auf  Respiration  und 

Cirkulation  5tL 
Homogentisiusäure  19^  20. 
Hornhaut,  Veränderungen  der  nach  Vaccine- 

impfung  402^  403. 

—  Vorgänge  bei  der  Transplantion  der  488. 

m. 

Hospitalräume,    Vorkommen  pathogener 

Keime  in  ÖiL 
Uttttenraucbfutter,  Bedeatong  des  für  die 

Entstehung  von  Osteotnalacie  bei  Tieren 

—  Entstehung  der  Rhachitis  durch  ß4.^. 
Huttenrauch-Pneumoni  e,  als  disponieren- 
des Mument  fflr  die  Tuberkulose  der  Rinder 

876. 

Hund,  Tuberkulose  beim  020-924. 

—  —    —    Charakter  der  922- 

—  —    —    Häufigkeit  der  822. 

—  —    —   Infektionsmodus  der 

—  Kloakenformen  beim  üHü.  988,  £139. 
Hyalin,  Beziehimgen  des  zum  Fibrin  und 

Fibrinoid  iüü. 

Hydrothionämie  Lä. 

Hyperämie,  Bedeutung  der  für  die  Gewebs- 
wucherung olil  ff- 

Hyperloukocy  tose  nach  Injektion  von 
Diphtherieantitoxin  173. 

Hypoglossusparese  bei  Pocken  älfl. 


L 

Immunisierung  gegen  Diphtherie  III  ff. 

—  gegen  Pocken  durch  Injektion  sterili- 
sierten Blutes  vaccinierter  Mens^chen  und 
Tiere  415. 

—  —    —    —    steriler  animaler  Lymphe  413, 

414. 

—  —    —    durch  Serum  vaccinierter  Tiere  und 

Menschen  416,  417^  AlK 

—  —   —    durch  intrauterinale  Vaccination 

420.  42L 

—  —    —    intrauterine  263.  2M. 


Immunität,  angeborene,  gegen  Pocken 
259.  260,  422. 

—  —   —   Impfpocken  324. 

—  antitoxische  109. 

—  —    und  Giftgewöhnung  LLL 

—  —    Unterscheidung  zwischen  aktiver  und 

passiver  112. 

—  —    celluläre  Entstehung  der  113. 

—  ererbte  partielle  422. 

—  erworbene  bei  Scharlach  194.  ISä. 

—  des  Säuglingsalters  gegen  Scharlach  195. 
IM 

—  —   gegen  Masern  224 

—  —   Röteln  iÜL 

—  Übertragung  der  gegen  Pocken  durch  die 
Milch  42L 

Impfgesetz,  deutsches,  ElinfQhruDg  des 

2ÜL 

—  —    Wirkung  des  255 
Impfpocken,  Immunität  gegen  324. 
Impfzwang,  aligemeiner  Elinfluss  des  aaf 

Morbidität  und  MortHlität  bei  Pocken  376. 
Infektionskrankheiten.     Einfluss  der 
Sonnenscheindauer  auf  105. 

—  —    —   Temperaturschwaukungenauf  10^ 

m 

—  jahreszeitliche  Schwankungen  d.  103 — 105. 

—  Verbreitung  von  durch  die  Luft  94—  lU.*^. 
Infiltration,  kleinzellige,  Entstehung 

der  506.  5Ul- 

—  —  Beziehung  der  Ly mphknütcben  zur  ."»08. 
Influenza,  Verbreitung  der  durch  die  Lutt 

100.  lüL 

Inkubationsdauer  bei  Masern  225,  226. 

—  -    Pocken  295.  220. 

—  —    Röteln  242.  243. 

—  —    Scharlach  199.  2Ö0. 

—  —    Varicellen  44H. 

Intelligenzdefekt,  allgemeine  Pathologie 
des  652-673. 

—  anatomisches  Substrat  des  657. 

—  Begriff  des  652,  654. 

•  -    Denkhemmung  und  6ö6,  657. 

—  Verhältnis  von  sekundärer  Demenz  zum 
666.  fifiL 

—  Methodik  der  Feststellung  des  667—673. 

—  und  Paranoia  658.  fiää. 

—  —    Stupidität  665,  fififi. 
Intercellularsubstanz,  Bildung  der  des 

Knochens  555. 
Intertrigo  235. 

Ischiadicusdurchschneidung,  Einfluss 

der  auf  das  Knochenwachstum  59iL 
Ischias,  als  Folge  chronischer  Obstipation  äl . 
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J. 

Jahreszoiten,  Eünflass  der  aaf  Diphtheric- 
epidemien  lb2.  1£3±  , 

—  —   derauf  Infektionskrankheiten  1Ö3  — 105.  i 

—  —    der  auf  Maseruepidemien  234,  2M, 

—  —    der  auf  Uötelnepidemien  2Ü 

—  —   der  auf  Scbarlachepidemien  192.  198. 

K. 

Kftlbcrruhr,  Bakterieubefunde  bei  der  824. 

—  InfektionsbedingUDgen  bei  der  825,  S2fi. 
Kftlte,  Wirkung  der  auf  Bakterien  fifi-6ft 

—  —    der  auf  das  Blut  6^ 

—  ~    der  auf  den  Organismus  64  -  66. 

—  —    der  auf  das  Rückenmark  66. 
Käsevergiftung  9,  HL 
Käsevergiftnngsbakterien  828. 
Kalb.  fStale  Rhachitis  beim  602. 

—  Klojtkenbildung  beim  ».SH-ftfig. 
Kalbslymphe,    Bakterienbefnnde    in  der 

391.  392,  394.  325. 

Kalkstoffwechsel  bei  rhacbitischen  Kin- 
dern 642-643. 

Kanalluft,  Schftdlichkeit  der  8L 

Katze,  Tuberkulose  bei  der  Q2L 

—  RfickenmarkserschQtterung  bei  der  678,  679. 
Kehlkopf,  Pocken  des  302,  m 

—  Tuberkulose  des  beim  Rindvieh 
Keloid  der  Haut  SQL 
Keratodermitis,  autotoxische  2^ 
Klasmatocyten  iOl  ff. 

—  Beziehung  der  zu  Bindegewebazellen  129. 

—  —    der  zu  leukocytären  Wanderzellen  498. 

—  —   der  zu  primären  Wanderzellen  500. 
Klima,  Anpassungsfähigkeit  des  Organismus 

an  das  60^  5L 

—  Einfluss  des  auf  Masern  22L 

—  —    des  auf  Pocken  2.j8 
Kloakenformen  bei  Haustieren  935— 

962. 

—  —    —   mit  Blasenspalte  942, 

—  —    _   ohne  Blasenspalte  942  ff. 

—  —    —    operative  Beseitigung  der  941. 

—  —    —    Kasuistik  der  936-  940.  958—964. 

—  -    —   Einteilung  der  942  ff.,  965,  9fiß.  ' 

—  —    —    Entstehung  der  942  ff. 

—  —    —    Verhalten  der  Nieren-  und  fie- 
schlechtsanlagen  bei  der  950,  951. 

Knochen,  Atrophie  des  52Q  ff. 

—  —   neurotische  &22  ff.,  522. 

—  —    —    bei  Hemiatrophia  facialis  574,  525. 


nochen,    neurotische    Atrophie  bei 
Ozaena  575. 

—  —   durch  Inaktivität  522. 

—  —    —   senile  571. 

—  Belastungsdeformitäten  des  591— 
595. 

—  Bildung  von  aus  Knorpel  558.  559. 

—  —    der  Intercellularsubatanz  des  555. 

—  bindegewebige  Degeneration  bei  Neubildung 
des  554. 

—  Einfluss  des  Drucks  auf  die  Struktur  des 

567. 

'    —    des  Muskelzuges  auf  die  Struktur  des 
567,  IM. 

—  geflechtartiger  und  lamellärer  556.  557. 

—  Globuli  ossei  des  557.  559,  560.  607. 

—  Form  und  Architektur  der  564  ff. 

—  Halistcrese  der  553. 

—  —    Bildung  perforierender  Kanäle  bei  550 

-.553. 

—  Druckatrophie  des  577. 

—  Einflusn  der  Ischiadricusdurchschnetdung 
auf  das  Wachstum  des  528. 

—  Bedeutung  der  Bewegung  für  die  Struktur 
des  569. 

—  periostale  Bildung  von  bei  Kretinismus  624. 

—  Metaplasie  der  554. 

—  Neubildung  und  Umbau  der  bei  Osteoma- 
lacie  584. 

—  lakunäre  Resorption  der  544 — 550. 

—  —    —    Bedeutung  der  Riesenzellen  fOr 

die  545.  546. 

—  —   —   Rolle  der  Knochenkörperchen  bei 

der  545. 

—  Sklerose  der  Diaphysen  der  bei  Chondro- 
dystrophia foetalis  604,  605. 

—  funktionelle  Struktur  des  565. 

—  Transfiirmationsgeselz  der  564.  565. 

—  Tuberkulose  der  beim  Rindvieh  907—908. 

—  Umbau  des  bei  Spondylitis  deform« ns  520. 

—  chemische  Untersuchung  der  bei  Osteo- 
malacie  584. 

—  Verhalten  der  Epiphysen  der  bei  Chondro- 
dystrophia foetalis  605. 

—  feinere  Vorgänge  bei  der  Neubildung  des 
555  ff. 

—  interstitielles  Wachstum  des  560  —  564. 

—  lokale  Wachstnmshemmungen  der  595— 
598. 

KnuchenbrQchigkeit,  angeborene  613. 
Knochenkörperchen,  Rolle  der  bei  der 

Knochenresorption  545. 
Knochenmark,  Beschaffenheit  der  bei  Kre- 

tinen  624. 
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Knochenmark,   Verhalten  des  bei  Osteo-  ^ 
malacie  586.  -  | 

—  VerAnderungen  des  bei  Pocken  309. 
Knorpel,  Metaplasie  des  bei  der  Kallusbil- 

dung  bis.  ff. 

—  —    bei  Rhachitis  634. 
Kuntagiositftt.  der  Masern  226  ff. 

der  Röteln  243.  211. 

—  des  Scharlachs  ff. 
Koprostase  bei  Chlorose  4^ 
Kraniosklerose  596. 

KraniotaboH,  rhachitische,  Entstehung  der  i 
639,  640 

Krankheit,  Rasedowsche  and  Oateomalacie 
5OT 

Kretinismus,    Pathologie    des  Knochen- 
systems hei  617—626. 

—  Beschaffenheit  des  Schädels  bei  619.  620. 

—  —    der  Rumpf-  und  Extremitätenknocben 

bei  020^  ß2L 

—  körperliche  Eigenschaften  bei  619. 

—  Histologie  des  Knochonsystems  bei  623,  62Aa 

—  8p(»radiacher  618^  fi2L  i 

—  VerhältnisdeszurCachexiathyreoprivadlB.  j 

—  —    —    —    Chondrodystrophia  foetalis 

599.  600,  610.  filL 

—  verlangsamte  Ossifikation  bei  620.  621.  622. 
K  ryptorchismus  bei  Zwergen  62SL 
Kühe,  Mastitis  bei  826,  821,  839-848. 

—  Milchfehler  bei  83L  838. 
Kugeln,  hyaline,  in  Geschwülsten  ihL. 

—  —    im  Magendarmtraktus  451. 

—  -    im  Rückenmark  451. 
Kuhmilch,   Übertragung  der  Tuberkulose 

durch  868,  869. 
Kuhpocken,  falsche  ^^7. 

—  Verhältnis  der  zu  den  Menschenpocken  836. 
Kubpockenly mphe 

U 

Längen  Wachstum.  Zurückbleiben  des  bei 

Rhachitis  649. 
Larynx,  siehe  Kehlkopf. 
Leber,  Degenerationsherde  der  bei  Pocken 

—  porkenähnlirhe  Herde  der  22£  305. 

—  Tuberkulose  der  beim  Rindvieh  898. 
Lebcrc  irrhose,    primäre ,  Bindegewebs- 

wucherung  bei  525.  526.  i 
Leopard,  Tuberkulose  beim  925  | 
Leukocyten,  Beeiutlussung  der  durch  Diph- 
theriegift 

—  Bildung  von  aus  Endothelien  503.  .'>Q4.  j 


Leukocyten,  Übergang  munonukleärer  in 
polynukleäre  509. 

—  —  verschiedener  Formen  der  ineinander 
510.  aiL 

Leokocytose  bei  Pocken  307. 
Liehen  annulatus  734. 
Licht,  Wirkung  des  auf  rote  Blutkörperchen 
7Si  TL 

—  —    des  auf  den  Gesamtorganismus  73,  Ii. 

—  —    des  auf  Mikroorganismen  74  —78. 

—  —    des  auf  Polypen  23. 

—  elektrisches.  Wirkung  des  auf  Spalt- 
pilze  75»  Ifi. 

Lichtbäder.  Wirkung  der  Zi. 
Lipom  der  Haut 

Luft,  Bakteriengehalt  der  im  Freien  90^ 

—  —    Abhängigkeit    des    von   der   Boden - 

beschaffenheit  ÜL 

—  Bakteriengehalt  der  in  geschlossenen  Räu- 
men 91-94. 

—  Einfiuss  des  Wetters  auf  den  Bakterien- 
gehalt  der  in  geschlossenen  Räumen  SIL 

—  Wirkung  gasiger  DeMinhcientien  auf  den 
Bakteriengehalt  der  in  geschlossenen  Räu- 
men 

—  Bedeutung  der  für  die  Verbreitung  von 
InfektionskrankheiU-n  99—103. 

—  SUubgehalt  der  g5.  86. 

—  —    der  Beulenpest  durch  die  100.  101 

—  Verbreitung  der  Cholera  durch  die  99.  100. 
101- 

—  der  Diphtherie  durch  die  SS. 

—  —   des  Meningococcus  durch  die  liML 

—  —    von  Streptokokken  durch  die  92. 

—  —    des  Tetanus  durch  die  100. 

—  —   des  Typhus  durch  die  98,  99.  lüQ. 

—  Vorkommen  von  Mikroorganismen  in  der 
87-94. 

—  Vorkommen  von  Tuberkelbacillen  in  der 
9L  98. 

—  verdichtete,  Wirkung  der  auf  den 
Organismus  60—62. 

Luftdruck,  Wirkung  des  verringerten  aaf 
rote  Blutkörperchen  55—60. 

—  —    —    —   auf  Cirkulation  und  Respira- 

tion 5£  ^ 

—  —   des  auf  den  Gesamtorganismua  53 — 64. 

—  —  des  auf  die  Muskeln  und  Nerven  bL. 
Luftröhre,  Pocken  der  3iliL  3Q1 

—  Tuberkulose  der  beim  Rindvieh  898 
Luftuntersuchung,  Technik  der  88.  fiS. 
Luftverunreinigungen  als  prädisponi«»- 

rendes  Moment  für  Infektionskrankheiten 
84.  85. 
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Lunge,  Corpora  amylncea  der  451,  452^ 

—  Taberkulo»e  der  beim  Rindvieh  894—898. 

—  —    milinre  der  beim  Rindvieh  895. 

—  —    —    HiBtogenese  der  896.  897. 

—  Veränderung  der  bei  Pocken  303. 
Langenabscess  bei  Pocken  304. 
LungenentzQndnngs.  Pneumonie. 
Lungengangrän  bei  Pocken  304. 

Ly  mphangioma  cy  sticuro  undtubero- 

8um  802>  SOa. 
LymphdrQsen,   pockenähnliche  Herde  in 

den  294. 

—  Tuberkulose  der  beim  Rindvieh  SOS. 
Lymphe,  humanisierte  SM. 

—  —    Formelemente  der  3S2  ff. 

—  —   SteriliWt  der  338. 

—  originäre  364.  .^fi-S- 
LymphknOtchen,  Bedeutung  der  für  die 

Lokalisation  von  Kntzündungsherden 

—  Beziehung  di-r  zur  kleinzelligen  Infiltration 

Lymphspalten,  Zerreissung  von  bei  RUcken- 
markserschOtterung  707 


SL 

Magen,  SchwefelwasBerstoffbildung  im  Uu 

—  Störungen  des  h^-i  gaHtrointestinaler  Auto- 
Intoxikation  2U— 22. 

—  —    des  bei  Migräne  30. 

—  Veränderungen  des  bei  Pocken  3Ü2. 
MaKendarmkanal,  Desinfektion  des  43. 
M  ugendarmkatarrh,  Zusammenhang  von 

Akne  und  2L. 
Magen-  und  Darmschwindel  31j,  22. 
Magenerweiterung,  Tetanie  bei  äS. 
Magenkrebs,  hyaline  Kugeln  im  4.')1. 
Magenschleimhaut,  hyaline  Kugeln  der 

4.S1. 

Magentetanie  83—36. 

—  bei  Auwesenbeit  von  Darmhelminthen  SIL 

—  Experimt^ntelles  Ober  ää. 

—  Crinbefunde  bei  M»  35. 

Malaria,  Beziehungen  der  zum  Erythema 

exudativnm  multiforme  2fi2. 
Masern,  angebome  221,  222. 

—  Altersdisposition  für  221,  222. 

—  Bakterienbefunde  bei  9.<^.'>  - '2.^7 

—  Beziehungen  der  Röteln  zu  den  225.  2Ah. 

—  Kombination  von  mit  Pocken  266. 

—  Disposition  für  101. 

—  Einfluss  des  Kliman  auf  22L 

—  —    der  hygienischen  Verhältnisse  auf  22L 

—  —    der  Witteruni;  auf  22L 


Masern,  epidemischen  .\uftreten  der  2Sfi  ff. 

—  Familien-  und  Rassendisposition  f.  220. 

—  Geschichtlirhes  über  220. 

—  Geschlecht^disposition  für  22ä. 

—  bei  Haustieren  230. 

—  Immunität  gegen  224. 

—  Inkubationszeit  bei  225^  22ß. 

—  mehrfache  Erkrankungen  an  224.  22.S. 

—  Mortalität  bei  223,  224. 

—  sporadisches  Auftreten  der  230. 

—  Serumtherapie  bei  2.37. 

—  Streptukokkenbefunde  bei  236. 

—  Protozoenbffunde  bei  235.  236. 

—  Überimpfung  der  229.  ^0. 

—  Übertrag  une  der  226.  227. 

—  —    der  auf  Affen  236. 

—  Zeitdauer  der  Aoateckungsfäbigkeit  der 
228.  222. 

Masernangina,  Vorkommen  von  Diphtherie- 
bakterien bei  222. 
Masornbacillea  235. 
Masernkontagium,  Eintrittspforten  des  222. 

—  Kurzlebigkeit  des  227. 
Masernepidemien,  Abhängigkeit  der  von 

den  Jahreszeiten  234. 

—  Dauer  der  222. 

—  Gang  der  22L 

—  Intensität  der  233. 

—  Periodizität  der  220. 

—  Ursache  der  232. 
Mastitis  bei  Tieren  8.<^2— ftSl. 

—  —    —    Pathogenese  und  Einteilung  der 

—  —   —   galaktogene  836,  eSL 

—  —    —    hämatogene  835^  ^fi. 

—  —    —   lymphngene  035. 

—  bei  Kflhen  und  Ziegen  839—848. 

—  _    _    _    Vorkommen  von  Bactennm 

coli  bei  826,  827^  839»  Ö4Ji. 
_    _    _         catarrhalis  Sa9--843. 

—  —    —    —    Bnkterienbefnnde  bei  840. 84L 

—  —    —    —    experimentelle  840. 

—  _    _    _    gangraenosa  847.  848. 

—  —    —    —    parenchy matosa  puru- 

lenta  843-847. 

—  —    —    —    Bakterienbefunde    bei  848. 

844. 

—  bei  Pferden  ><i«-8.''t 

—  bei  Schafen  848. 
Mauke  siehe  Pferdepocke. 
Meer.schweinchen,  Tuberkulose  bei  924 
Melanosarkom  der  Haut,  Histogenese  dei 

809-812. 

Meningitis,  eitrige  bei  Pocken  310. 
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Meningitis  bei  Varicellen  445. 
MeningococcQs,  Verbreitung  des  durch  die 
Luft  m 

Menschenlympbe,  Bakterienbefnnde  in  der 

m 

Menstruation,  Verhalten  der  bei  Pocken- 
kranken 307i  äÜä. 
Metaplasie  des  Knochens 

—  des  Knorpels  558,  552» 

—  —    —    im  Felsenbein  5ß(L 
Micromelia  cbondromalacica  599. 

—  pseudorhachitica  ^ää. 
Micrococcus  mastitidis  gangraenosa 

Ovis 

Microsphaora  variolae  389. 
Microsporon  variolae  3iüL 
Mikrosporon,  Hautkrankheiten  bei  Tieren 

durch  982,  äSä. 
Migräne  30^  äL 

Milch.  InfektiosiUt  der  tuberkulöser  Tiere  8BL 

—  ehem.  Veränderungen  der  bei  Mastitis  851. 

—  Vork.  Ton  Dipbtheriebakterien  in  der  181. 

—  —    —    Streptokokken  in  der  ML 
Milchfehler  831  83L  ö3iL 
Milchschlamm,  Übertragung  der  Tuber- 

kulose  auf  Schweine  durch  915. 
Milchsäure,  Vorkommen  von  im  Blut  bei 

Osteomalacic  5Mif. 
Milz,  Tuberkulose  der  beim  Rindvieh  898. 

—  Veränderungen  der  bei  Pocken  305. 

—  Vorkommen  pockenähnlicher  Herde  in  der 
293.  294. 

Milzbrandbacillen.  Gewöhnung  der  an 

niedere  Temperatur 
Milzinfarkt,  vereiterter  bei  Pocken  EQ^ 
Molluscum  contagiosum,  Histologie  des 

783  -  785. 

Mulluscumkörperchen,  Entwickelung  der 
784.  28S. 

Monocystis  epithelialis  404. 

Muskelblutungen  bei  hämorrhagischen 
Pocken  ai^ 

Muskelzug,  Bedeutung  des  fOr  das  Knochen- 
wachstum 568. 

Muskulatur,  Einfluss  des  verminderten  Luft- 
drucks auf  die  öL 

Myesthenie,  allgemeine  äS. 

Myelitis  bei  Pocken  310. 

N. 

NabelvenenentzQudung  beim  Kalbe  828. 
Nnevi  der  Haut  788-  800. 

—  —    —    verschiedene   Formen    der  790. 

791.  m 


I  Naevi  der  Haut,  systematisierte  789. 

—  —    —    Theorien  über  die  Genese  der 

796.  79L 

—  —    —    Verhalten  von  Talg- und  Schweias- 

drtt«en  in  den  792^  79ii  ISh. 
Naevizellen,  endotheliale  Ab:jtammung  der 
798.  799 

—  epitheliale  Abstammung  der  799.  800.  8QL 
Nagelbett,  Erkrankung  des  bei  Psoriasis 

725.  m 

Nagelpsoriasis  725,  22fi. 
]  Nahrungsmittel.  Übertragung  des  Schar- 
lachs durch  20^. 

Nanosomie  626  -632. 

Nase,  Pocken  der  .301. 

Nasenkatarrh  des  Rindes,  Vorkommen  von 
Pyrenomyceten  beim  93£L 

N  e  i  B  s  e  r  sehe  Reaktion   der  Diphtheriebak- 
terien 156.        IM.  159- 

Nekrose,  traumat.,  des  Rückenmarks  681. 

Nephritis,  diffuse,  Vorkommen  von  bei 
Pocken  äDfi. 
I  —   —    —    —    bei  Varicellen 
'  Nervennaevi  795. 

Nervenkrankbeiten,    durch  gastrointe- 
stinale  Autointoxikation  28—  39. 

Nervensystem,  Einflutts  des  verminderten 
Luftdrucks  auf  das  5^ 

—  Veränderungen  des  bei  Pocken  309^  MO. 

—  Wirkung  von  Giften  auf  das 
Neubildung,   bindegewebige  Degeneration 

hei  des  Knochens  554. 

—  des  Knochengewebes  tihh  ff. 

—  entzündliche  472.  iI3  ff. 

—  —    Trennung  von  primärer  und  sekun- 
därer Bindegewebsbildung  bei  der  473. 

—  —  Verhältnis  der  zur  Regeneration  522. 
Neuritis,  autotoxische  äL 

—  variolOse  310. 
Neurom,  plexiforme«  805  —  806. 

—  —   bei  Akroraegalie  806. 
Neuroglia,  Verhalten  der  bei  Rückenmarks- 

erscbütterung  IM. 
Niere,  degenerative  Veränderungen  der  bei 
Pocken  30Ä-306. 

—  entzündl.  Veränderungen  d.  bei  Pocken  SÜfi. 

—  pockenähnlirhe  Herde  der 

—  Tuberkulose  der  beim  Rindvieh  ^98. 

N  i  s  8 1  sehe  Granula,  Rekonstruktion  der  ISiL 

—  —    Verhalten   der  bei  Rückenmarkser- 
»chutterung  "05. 

N  0  m  a ,  Vorkommen  von  Diphtheriebakterien 

bei  m. 
Noso toxikosen  6. 
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Obstipation,  chronische,  als  Ursache  von 
Ischias  31. 

Oedem,  nkates  amschriebenes  als  gaAtroin- 
testin ale  Antointoxikation  25  -27. 

—  —    —    familiäre  form  des  2L 
Oidium  lactia,  experimentelle  Erzeugung 

von  Mastitis  durch  840. 

Operationssfile,  Vorkommen  pathogener 
Keime  in  Sä. 

Organisation,  pathologische  uud  chro- 
nische EntzOndung  474.  475. 

—  von  Ülntungen  in  einem  Schleimbentel 
4^6.  487. 

Ossifikalion,  endochondrale.  histolo- 
gische Vorgänge  bei  der  ßUfi.  gOL 

—  —   bei  Rhachitis  632. 

—  Verlangsamung  der  bei  Kretinismus  62Q 
-  621. 

Osteochondritis  syphilitica,  Verwechs- 
lung der  mit  Rhachitis  ML 
Osteogenesis  imperfecta  612-617. 

—  —    Beschaffenheit  des  Schädels  bei  ßlS. 

—  —    Charakteristica  der  613,  6H, 

—  —    Häufigkeit  von  Frakturen  bei  der  614. 

—  —    Histologie  der  615,  filfi. 

—  —    Lebensdauer  der  Kinder  mit  616.  617. 

—  —    VerhHltnis  der  zur  Chundmdystrophia 

foeUlis  (JR  Qlh. 
Osteoklasten,  bildungsweise  der  548.  549. 

—  und  Eowsbipsche  Lakunen  547  ff. 
~    Schicksale  der  5'.0. 

—  Theorie  der  Bildung  der  M9. 
Osteomalacie,  Aulngerung  osteoider  Sab- 

,  stanz  bei  .'iSo. 

—  bakterielle  Ätiologie  der  585 

—  und  Basedowsche  Krankheit  5HL 

—  Bedeutung  der  Gitterfiguren  bei  58L  502. 

—  Art  der  Abschmelzung  der  Knochen  bei 

—  Beziehungen  der  Ovarien  zur  586. 

—  Blotbefunde  bei  584.  58L 

—  Entkalkung  des  Knochens  bei 

—  experimentelle  Erzeugung  von  58Q. 

—  Heilang  der  'j^  582. 

—  Kalkausscbeidung  bei 

—  Knochenneubildung  und  Umbau  des  Kno- 
chens bei  579. 

—  Pathogenese  und  Ätiologie  der  584.  585. 

—  physiologische  579.  582. 

—  als  entzQndlicher  Prozess  5?^6. 

—  senile  bäiL 

—  bei  Tieren  585 


Osteomalacie,  vasomotorische  Theorie  der 

5X7. 

—  Urinbefunde  bei  587.  588. 

—  infantile  52Q  ff. 

—  —    Belastungsdeformität  bei  591—595. 

—  —    Beziehungen  der  Rhachitis  bei  6.S7. 
Osteoporose  bei  Cieiste^kranken  573. 

—  histologische  Verhältnisne  bei  575.  52fi. 
Osteoporosis  congenita  604. 

—  interna  605. 

Osteopsathyrose,  idiopathische  576.  611. 
Osteosklerosis  congenita  604. 
Ostribasilare,  prämature  Synostose  des 
fiOl. 

Otitis  externa  und  interna  bei  Pocken 

RQ9. 

Ovarialabscoss  bei  Pocken  308. 
Ovarien,  Beziehungen  der  zur  Osteomalacie 
586. 

—  Tuberkulose  der  beim  Rindvieh  901. 
Ozaena,  Knochenatrophie  bei  575. 
Ozon,  Anwendung  des  zur  Desinfektion  ÜQ. 

—  bakterientOtende  Eigenschaft  des  79^  80. 


Panuphthalmitis  embolica  bei  Pocken 

309. 

Panther,  Tuberkulose  beim  925. 

Papagei.  Tuberkulose  beim  926,  922. 

Paralyse,  paroxysmale  familiäre  38^  29. 

Paralysis  agitans.  Vorkommen  hyaliner 
Kugeln  im  Rückenmark  bei  4.M  _ 

Paranoia,  Beziehung  der  zum  Intelligenz- 
defekt 6^  ff. 

—  hallucinatorische  fiH'^- 

—  Übergang  der  in  Demenz  662. 
Parotitis  bei  Pocken  309. 
Pelvis  nana  62& 

Pemphigus  als  gastrointestinale  Antointoxi- 
kation 24. 
Pericarditis  bei  Pocken  304. 
Periost,  Verhalten  des  bei  Rhachitis  635. 
Periostitis  rhachitica  ^'-i-t. 
Pferd,  Aspergillusmykosen  beim  930.  931. 

—  Lähmungen  beim  durch  Diphthi-riegift  170. 

—  Mastitis  beim  848—851. 

—  —    —    Ätiologie  der  840. 

—  —    —    Kontagiosität  der  85L 

—  —    —    Gelenk-  und  St'hnenscheidenent- 

zQndung«  n  infolge  von  849.  850. 

—  —    —    Paresen  infolge  von  >iiS. 
--    —    —    Pathogenese  der  850. 
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Pferd,  durch  Mikrosporon  verursachte  Krank- 
heiten  beim  932—933. 
•    -    Tuberkulose  beim  909-914. 

—  —    —    allgemeiner  Charakter  der  911. 

m. 

—  —    —    verschiedene  Formen  der  918.  äH. 

—  —    -    Häufigkeit  der  910»  ML 
Pferdepocken,  Lymphe*  der  36.'S.  Sfifi. 

—  Verhältnis  der  zu  den  Kuhpocken  338.  3Sä. 
Phagocytose  und  Äntitoxinimmunitfit  116. 

136.  LäL 
Pharynx,  Pocken  des  302. 
Phlegmone  im  Gefolge  der  Vaccination  350. 
Phthise,    Übertragung  der  durch  feuchte 

Spute  lOL  1Ü2. 
Pityriasis  circinata  et  marginata  120^. 

—  rosea  728-731. 

—  —    Histologie  der  729,  23Ü, 

—  —    Pilzbefundo  bei  123. 

—  —   autotoxische  Theorie  der  2ÄL 

—  —    infektiöse  Theorie  der  230. 

—  —    Unterschiede  zwischen  Herpes  tonsu- 

rans und  728. 

—  rubra  seborrhoica  737. 
Placentartuberkulose  bei  Tieren  873. 

874. 

Platyknemio  56£L 

Pneumoniekokken,  Verbreitung  der  durch 

die  Luft  Qä. 
Pneumonie  durch  Erkältung  HL 

—  Emfluss  der  Witterung  auf  lOS^  105. 

—  Vorkommen  von  bei  Pocken  'dOL 

—  käsige,  beim  Rindvieh  895- -896. 
Pocken  2.S6-4.S2. 

—  Altersdisposition  fOr  260,  2fiL 

—  Ausbreitung  der  im  12.  und  liL  Jahrhundert 
24M-'24n. 

—  allgemeine  Ansbreitungsbedingungen  der 

m-g79, 

—  Bedingungen  fQr  den  Verlauf  der  28ß.  ft. 

—  Kombination  der  mit  Diphtherie  310. 

—  —    der  mit  Erysipel  266,  3ÜiL 

—  —    der  mit  Masern  2H6. 

—  —   der  mit  Scharlach  265,  26fi. 

—  —    der  mit  Tetanus  .^10. 

—  —    der  mit  Varicellen  2£ß. 

—  Einfluss  der  auf  Menstruation  und  Gravi- 
dität .<^07-3(y8. 

—  Einführung  und  Wirkung  des  deutschen 
Impfgesetzes  auf  die  251.  ^55. 

—  —    der  Vaccination  bei  iiöü. 

—  —    der  Variolation  bei  240- 

—  Einfluss  klimatischer  und  tellurischer  Ver- 
hältnisse auf  die  258, 


Pocken,  Eiterinfektion  bei  300,  3ÜL 

—  wiederholte  Erkrankung  an  269. 

—  Eruption  BStadium  der  297.  2^ 

—  Fieber  bei  296,  297,  228. 

—  (ÖUle  261—264. 

—  verschiedene  Formen  der  2S&.  ft. 

—  Geschichtliches  über  die  2i2  ff. 

—  angeborene  Immunität  gegen  2^,  260. 
i22. 

—  erworbene  Immunität  gegen  269,  2211 

—  intrauterine  Immunisierung  gegen  2&L 

—  Infektiosität  der  S&fte  und  Gewebe  bei 

408.  m 

—  Infektion  durch  Inhalation  bei  22i. 

—  —    durch  den  Verdauungskanal  bei  2Ifi. 

—  InkubatioDsdauer  bei  295,  2ä& 

—  Morbiditäta  u.  Mortalitätsverhälinisse  der 
Ungeimpften  bei  376,  SIL 

—  Pandemie  der  im  IS.  Jahrhundert  251  ff. 

—  Pathologische  Anatomie  der  301  ff. 

—  pockenähnliche  Herde  in  verschiedenen  Or- 
ganen bei  293 -2S^ 

—  Prodromalexanthem  bei  298—301. 

—  Rassendisposition  für 

—  Recidiv  bei  267-26H. 

—  Sekundär-  und  pyämiscbe  Infektion  bei 
306,  308,  302. 

—  übei-tragung  der  270  ff. 

—  Vorkommen  von  Diarrhöen  bei  .3u7. 
Pockencontagium,  Eindringen  des  285. 28fi. 

—  Lokalisation  des  im  Körper  270.  2ZL 

—  Tenacität  des  27.i. 

—  Vermehrung  des  in  der  Hornhaut  403,  404. 

—  Vorkommen  des  im  Auswurf  und  Speichel 
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—  —    des  in  Thränen  und  Urin  271 
Pockenepidemien,  Beeinflussung  der  durch 

Vaccination  und  Revaccination  277,  22äx 

—  Einfluss  der  Witterung  auf  die  279. 

—  Geschichtliches  Ober  2A&  ff. 

—  Periodizität  der  212. 

Pocken,  hämorrhagische  811 — 316. 

—  —    pathologische  Anatomie  der  814.  S1& 

—  —    Symptomatologie  der  312.  313. 

—  —    Vorkommen  von  Delirien  bei  312. 
Pockenlcicheu.  Infektiosität  von  275. 
Pockenparasit,  Verhalten  des  im  Blat  407. 

m 

—  —    —   in  inneren  Organen  408.  409 

—  -    —    in  der  Pustel  401-407 
Pockenpustel,  pathologische  .\natomie  und 

Histologie  des  äSS-SSfi. 

—  Bakterienbefunde  in  der  385. 

—  l'rutozoenbefunde  in  ff- 
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Pockenpustol,  Verhalten  d.  Pockenparasiten 
in  der  401—407. 

Polymyositis  siehe  Dermatomyositis  acata. 

Pr im  ord iaik no r pel ,  Erkrankung  des  als 
Grandlage  der  fötalen  Rhachiti»  fiOfl. 

Prostataabscesse,  Bacteiium  coli  bei  B2L 
^    Protopustel  bei  Pocken  278,  2g5.  4IL 

Pr otoveratrin ,  Wirkung  des  auf  die  Mus- 
keln 

Proktodaeum  äM. 

Protozofinbefunde,  bei  Masern  235.  236. 

—  bei  Scharlach  212. 

—  bei  Vaccine  390.  394.  SSfi.  406.  408. 

—  bei  Variola  390.  393.  394.  396.  401.  402. 
Pruritus  essentialis,   aln  gastrointosti- 

nale  Autointoxikation  24. 
l'seadodipbtheriebakterien,  kulturelle 
Eigenschaften  der  154. 

—  Kolbenbildung  der  iri3. 

—  Neisscrsche  Reaktion  der  l.*)?.  l.'^fi- 

—  Pathogenität  und  Giftigkeit  der  160.  HiL 

—  Pigmentbildunc  der  154. 

—  Säurebildung  der  155. 

—  Verzweigungen  der  l.'SS. 

—  Unterschiede  zwischen  echten  Diphtherie- 
bakterien und  ll}2.  ff. 

Pse Udotrichinose,  siehe  Dermatomyositis 
acuta. 

Pseudo-Xanthom  e  ^lastiquo  ^Q&^ 
Psoitis  duplex  bei  Pocken  3Q9. 
Psoriasis,  halbseitige  721. 

—  ophthalmica  726. 

—  rupioides  727. 

—  vulgaris  716—727. 

—  als  Autointoxikation  717. 

—  —   ffistologie  der  724-727. 

—  —    Beziehung  des  zum  Eczema  seborrhoi- 

cum  74-'>.  746. 

—  —   als    chronische  Infektionskrankheit 

71« 

—  —    humoralpatbologische  Theorie  der  716 

—718. 

—  —   parasitäre  Theorie  der  718.  719.  720. 

—  —    vasomotorische  und  neuropathatische 

Theorie  der  720.  22L 
Psychosen,  Acetonurie  bei  39i  4Ü. 
Ptomaine  12. 
Ptomainurie 
Purpura  variolosa  311  ff. 
Pyämie,  universelle  bei  Pocken  309. 
Pyelonephritis  beim  Hunde  827 
Pyometra  beim  Hunde  »27.  Ö2iL 
Pyrenomyceten,  Vorkommen  von  bei  Nasen-  i 
katarrh  von  Rindern  930. 


Q. 

Quollung  der  Achsency linder  bei  Kücken- 

markserschUtteruDg  679, 
Quellungszustände  des  Rückenmarks  683. 

707. 

Querulantenwahnsinn  662,  665. 
Quetschung  des  Rückenmarks,  Bedeutung 

der  für  die  Lehre  von  der  HQckenmarks- 

erschiltterung  690. 

R. 

Rhachitis  632  -650. 

—  akute  647,  MS, 

—  Ätiologie  der  642-644. 

—  Beginn  der  644.  ß45, 

—  entzündlirher  Charakter  der  640,  ßiL 

—  Deformierung  des  Skeletts  bei  638.  fi32. 

—  Difformitäten  des  Schädels  bei  639.  6^ 

—  experimentelle  Erzeugung  des  644. 

—  Entijtehur.g  des  osteoiden  Gewebes  bei 

—  Heilung  der  64fi. 

—  KalkstoiTwecbsel  bei  643. 

—  periostale  Knochenapposition  bei  635. 

—  osteonialacische  Prozesse  bei  632. 

—  Störungen  der  endochondralen  Ossifikation 
bei  033. 

—  tard»  647 

—  UnterKcbeidung  der  von  der  Osteochon- 
dritis syphilitica  646. 

—  Verhältnis    der    zur  Chondrodystrophis 
foetalis  609.  filü. 

—  Zurückbleiben  des  Lätigswachstums  bei  649. 

—  Zwergwuchs  bei  649.  650. 
Rhachitis  fötale  IM  ff. 

—  —    verschiedene  Typen  der  600 — 601, siehe 

auch  Cbondrodystrophin  foetalis  und 
Osteogenehis  imperfecta. 
Rhachitis  i  ii  traut  e  ri  n  a  annulans  613. 

—  —    m  i  c  r  o  m  0 1  i  c  a  613. 

Rash,    erythematöser   und    petechialer  bei 

Pocken  22ätr. 
Rassendispositiou  für  Masern  220. 

—  für  Pocken  2fiL 

—  für  Scharlach  132. 
Rütte,  Tuberkulose  bei  der  924. 
Regeneration,  Beziehungen  zwischen  clitu- 

nischer  Entzündung  472,  474. 
Rektum,  Pocken  des  303. 
R  e  t  e  n  t  i  0  n  s  t  u  X  ik  OS  en  6. 

—  gflstrointestmale 
Retru-vaccine  Lymphe  367.  368. 
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Revaccination  36S— 372. 

—  Anwendung  der  animalen  Lymphe  bei 
der  362. 

—  Erfolge  der  in  Deutschland  213.. 

—  Verlauf  and  Wirkung  der  371. 
Khuumatismus,  Beziehungen  des  zum  Ery- 

thema  exsudativum  multiforme  ZfiL 
Ricin,  Wirkung  des  Antiricine  auf  daa  118, 
119. 

Riesenzellen,  Bildung  der  bl2.  513. 

—  Bedeutung  der  bei  der  lakunären  Knochen- 
resorption 546.  Ö47. 

—  Vorkommen  der  bei  Erythema  exsudativum 
774. 

Rind.  Kloakenbildung  beim  963.  ML 

—  Übertragung  der  Menschenpocken  auf  das 

339.  MÜ. 

Rindvieh,  Tuberkulose  beim  886  -  909. 

—  —    des  Auges  beim  905. 

—  —   anatomischer  Charakter  der  892,  893. 

—  —    des  Darms  beim  tiäS. 

—  —   Ergebnis  der  Tuberkulinimpfung  beim 

888.  89-2. 

—  —    des  Gehirns  und  Rackenmarks  beim 

903.  m. 

—  —   der  männlichen  Genitalien  beim  902. 

903. 

—  —   der  weiblichen  Genitilien  beim  899 

-902. 

—  —    Häufigkeit  der  887^  882. 

—  —    der  Haut  beim  908,  903. 

—  —    des  Herzmuskels  beim  908. 

—  —    des  Knochens  und  der  Gelenke  beim 

—  -    906,  auL 

—  —    des  Kehlkopfs  beim  äSfi. 

—  —    der  Leber  beim  898. 

—  -    der  Lunge  beim  894—898. 

—  —    der  Luftröhre  beim  ^ 

—  —    der  Lymphdrüsen  beim  909 

—  —    disponierende  Momente  für  890. 

—  —    Nachweis  der  890,  JiiäL 

—  —  — -    von  Tuberkelbacilien  im  Sputum 

beim  822. 

—  —   der  Milz  beim  H98. 

—  —    der  Niere  beim  898,  828. 

—  —    der  Sehnenschieden  und  Muskeln  907. 

908. 

—  —    der  serösen  Haute  893,  8M. 

—  —    geographische  Verbreitung  der  beim 

im,  ii^ 

Röntgenstrahlen,  baktericide  Eigenschaf- 
ten der  77^  liL 

—  therapeutische  Bedeutung  der  IL. 
Wirkung  der  auf  Diphtheriebakterien  182. 


I  Röteln,  Altersdisposition  für  240.  2iL 

—  Beziehungen  der  Masern  zu  den   225 — 

—  Einfluss  der  Jahreszeiten  auf  die  242. 

—  Epidemiologisches  Ober  244.  245. 

—  Geschichtliches  über  238,  239. 

—  Geschlechtsdisposition  für  241 

—  Immunität,  erworbene  bei 

—  Inkubationsdauer  bei  242.  243. 

—  KontagiosiUt  der  243,  24^ 

—  Mortalität  bei  WL 

—  Parasitologisches  Ober  245. 

—  Spezifität  der  24Ü. 

—  Zeitpunkt  der  Ansleckungsfähigkeit  bei 
2M. 

Rötelnkoutagium,  Eintritt«pforte  des  2iL 
Rötclnepidemien,  Dauer  und  Ausbreitung 

der  244,  245. 
Rosacea  23li. 

Rubeola  scarlatinosa  etmorbillosa  239. 
Rückenmark,  Blutungen  des  688—690, 692  ff. 

—  i'athogeneae  der  032.  622. 

—  —    Resorption  von  697. 

—  Blutversorgung  des  IQL 

—  Eiweichungsherde  des  bei  Erschütterung 
68Ü. 

—  Gasembolie  des  62> 

—  hämorrhagische  und  entzündliche  Herde 
des  durch  Diphtheriegift  170. 

—  posttraumatische  Erkrankungen  des  682. 
710.  III. 

—  traumatische  Nekrosen  des  681,  ZlfL 

—  Spaltbildungen  des  7132. 

—  Wirkung  der  Kälte  ^uf  das  fi&. 
Rückenmarksdehnung  691. 
Rückenmarkserschütterung,  anatom. 

Befunde  bei  678,  li22. 

—  Bedeutung  der  Rückenmarksblutung  bei 
der  6N8  -  690.  622  ff. 

—  Definition  der  676.  709. 

—  experimentelle  Erzeugung  der  679. 

—  Gründe  gegen  die  I^hre  von  der  &i6  ff. 

—  Lokalisation  der  Veränderungen  bei  der 
684.  ßlüL 

—  Mechanismus  der  700,  701. 
I  —    Spätapoplexie  bei  682. 

—  strangförmige  Degenerationen  u.  Sklerosen 
'        nach  682,  683. 

—  Veränderungen  der  Ganglienzellen  bei  681. 
i        685,  112. 

—  Zerreissung  des  Centraikanals  bei  706. 

—  —   von  Lyniphspalten  bei  707. 

I  Rttckenmarkserweichung  durch  Elrschüt- 
terung  677. 
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RQckenmarkshäute,  Blutungen  in  den  fiM. 
ROckenmarkswurzeln,  Quetachung  und 

Zerrung  der  fiSit 
Rurapfknochen,    Beschaffenheit    der  bei 

Krotinismus  620. 


Sa  na  toi,  Einfluss  des  auf  die  Diphtherie- 
bakterien 1B2. 

Sfiu  reintoxikation  bei  Verdanongsstö- 
rungen  14. 

Schädel,  Beschaffenheit  des  bei  KretinismuB 
619.  62Ü. 

—  —   des  bei  Zwergwuchs  62L  628,  620. 

—  Difforinitfiten  .  des  bei  Rhacbitis  639,  ^ 

—  Verhalten  des  bei  Chondrodystrophia  foe- 
talis  602,  ßöa. 

—  —  des  bei  Osteogenesis  imperfecta  615- 
Schafe,  Bradsot  der  852—868. 

—  Mastitis  bei  Mi 

—  Tuberkulose  bei  213- 
Scharlach,  Alteisdisposition  fUr  195.  IM. 

—  angebomer  lütL 

—  Bakterienbefnnde  bei  211  ff. 

—  chirurgischer  und  puerperaler  205,  2Qfi. 

—  Kombination  von  Pocken  nnit  26'>.  2fifi. 

—  Einfluss  h}gien.  Faktoren  auf  VJd,  l'J-l. 

—  —    der  Jahreszeiten  auf  192.  m 

—  —    des  Klimas  auf  192. 

—  —   der  Witterung  auf  122. 
Epidemiologisches  über  207 — 21U. 

—  Geschichtliches  Ober  191 

—  Qeschlechtsdispositiun  für  198. 

—  Hausepidemien  bei  21iL 

—  Immunität  des  Säuglingsalters  fQr  19.').  196. 

—  erworbene  Immunität  bei  194,  lfl5, 

—  individuelle  Disposition  für  191.  1S2. 

—  Familiendisposition  für  1112. 

—  Infektionsmodu»  bei  204,  205. 

—  Inkubationsdauer  bei  199.  200. 

—  Mortalität  bei  197.  198.  199. 

—  Protozoenbefunde  bei  '^1^- 

—  Rassendisposition  für  \92 

—  sporadisches  Auftreten  des  2QL 

—  Streptokokkenbefundft  bei  212-218. 

—  bei  Tieren  2QL 

—  direkte  Übertragung  des  201^  202. 

—  indirekte  Übertragung  des  20a,  2Ö4. 

—  Zeitpunkt  der  Auateckungsfähigkeit  bei 
201.  202. 

Scharlachdiphthcrie  178.  213.  214.  2l5ff. 

—  B<>deutung  der  für  den  Scharlach  '/?1.'>  ff. 


Scharlachdiphtherie.  Vorkommen  der 
Diphtheriebakterien  bei  213.  214. 

Scharlachopidemiocn,  Aufeinanderfolge 
der  208. 

—  Dauer  der  208.  209. 

—  schwankender  Charakter  der  2111. 
Scharlacherreger,  Eintrittäpforte  der  20&. 

—  Tenazität  der  203i  204. 
Scheidenvarhofkloake  bei  Tieren  944. 

94a  ff 

—  —    —    Kasuistik  Ober  958,  fifiL 

—  —    --    Entstehung  der  g49.  903. 

—  —    —    mit  Erhaltung  des  Septum  uro- 

rectale  9ß2. 
Schienbein,  Form  des  565,  .566. 
Schilddrüse,  Beschaffenheit  der  bei  Zwergen 
632. 

—  Veränderung  des  Knochensystems  nach 
Exstirpation  der  ß2li. 

Schimmelpilze,  Vorkommen  von  in  der 
Luft  90,  9L 

—  —    von  bei  Tierkrankheiten  930-933. 
Schleimhautpocken  301—303. 
Schlummersucht  bei  Pferden  823. 
Schnee,  Vorkommen  von  Bakterien  im  62. 
Schutzpockenimpfung,  Geschichtliches 

zur  3.^0  -3:^6. 
Schwangerschaft,  Beeinflussung  der  durch 

die  Pocken  'ML 
Schutzimpfung,  gegen  Diphtherie  188. 
Schule,  Einfluss  der  auf  den  Gang  der  Masern- 

epideinien  231. 
Schwefelwasserstoffbildungim  Magen 

11. 

Schwefelwasserstoffintoxikation, 

gastruinieutinale  LL 
Schwefelwasserstoff  Vergiftung, 

Migräne  als  Mi 
Schwein,  Scharlach  beim  207 

—  Tuberkulose  heim  914  - 

—  —    —    Form  und  Ausbreitung  der  916, 

917 

—  —    -     Häufigkeit  der  915,  91fi. 

—  —    —    Unter-*chei(hini:  zwisch.  Schweine- 

seuche und  917,  91ä. 

—  —    —    Zunahme  der  881,  882. 
Schwuineseuche,  Differentialdiagnose  zw. 

Tuberkulose  und  917,  älii. 
Sch  weiss.  Ausscheidung  den  Diphtherieanti- 

toxins  durch  den  174. 
Schweiäsdrüsenadenom  7K8. 
Sch weissdrUsen   Verhalten  der  in  Naevis 

794. 

Seborrhoea  simplex  7H7- 
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Seborrboea  simplex,  Beziehungen  der  zu 

DartnafTektionen  743. 
Seeluft,  Keimgehalt  der  RL 
SehnenscheidenentzandoDg,  tuber- 

kulöse.  bei  Rindern  9ÜL 
Seitenkettentheorie  Ehrlichs   1^  ff. 

173. 

—  —    Einwände  gegen  die  131—138. 

—  —    Grenzen  der  144.  Hfi. 

Septum  uro-rectale,  ErbaltenHein  der  bei 

Scheidenvoihofkloake  &ß2. 
Serothorapie  bei  Variola  419,  i2tL 
Selbstentzündung  von  Tubaksabfällen  22. 
Sonnenbäder,  Wirkung  der  Tli 
Sonnenlicht,   Theorie    der  keimtötenden 

Wirkung  doH  TL 

—  Wirkung  des  auf  Spaltpilze  24  2S.. 

—  —    des  auf  Diphtheriebakterien  1H2. 
Sonnenscheindauer,  Einflus.<4  der  auf  In- 
fektionskrankheiten lO.*»- 

Spaltpilze  s.  Bakterien. 
Spaltungsprodukte,  Aromatische  12. 

—  Auftreten  von  des  Eiweisses  im  Hain  12^  ü 
Speichel,  Vorkommen  des  l'ockenkontagiums 

im  22L 

Sphenooccipitninaht,  Erhaltenscin  der 
bei  Zwergen  622. 

Spondylitis  deformans,  Umbau  der 
Knocheu  .')70. 

Successivimpfungen  bei  der  Schutzpocken- 
impfung 3415. 

Synostose,  prämature  des  Os  tribasilare  6ÜL 

Syphilis,  Beziehungen  der  zum  Erythema 
exsudativum  multiforme  762.  2ß3. 

—  Übertragung  der  durch  die  Vaccination 
2äi  ff. 

Staphylokokken,  Vorkommen  von  in 
freier  I.uft  9<2,  äL 

—  —  bei  gungränUser  Mastitis  MO. 
Staphylococcus  mnstitidis  Hi4. 
Staub.  Virulenz  des  von  Phthisikern  97—98. 

—  Vorkommen  von  Diphtheriebakterien  im 
99,  liÜ 

—  —    von  Kiterbukierien  im  Öß. 

—  —    von  Tuberkelbacillen  im  97—98. 
•—    deletäre  Wirkung  des  ä£L 
Statistik  aber  PockenmorUilität  32^  ff. 
Staupe.   Bacterium  coli   bei  Mischinfektion 

der  m 

Stimmbaudlähmung,  experimentelle  durch 

Diphtheriegift  HL 
St  raus».  Tuberkulose  beim  9*28. 
Streptokokken,     Bedeutung    der  beim 

Scharlach  2M  218. 


Streptokokken,  Beeinflussung  der  Giftig- 
keit der  durch  Diphtheriebakterien  162— 
164. 

—  bei  gangränöser  Mastitis  847. 

—  Verbreitung  der  durch  die  Luft  99. 

—  Vorkommen  von  in  der  Kuhmilch  841. 

—  —    von  in  der  Luft  93^  Sfi. 

—  —    von  bei  Masern  2M. 

—  -     von  bei  Mastitis  der  Tiere  840,  841.i^4-2. 

—  —    von  bei  Pocken  307. 

—  —   von  bei  Scharlach  212—218. 

—  —  von  bei  Vaccinoerysipel  353  —  354. 
Streptokokkenangina  bei  Röteln  2ilL 
Streptococcus  mastitidiscontagiosae 

842. 

—  —   equi  84a. 

—  —   sporadicae  842. 
Streptothrix  foersteri,  Vorkommen  von 

in  der  freien  Luft  9Ü. 
Stupidität  und  Intell  i gen zdefek  t 
—666. 

T. 

Tabaksabfälle,  SelbstentzOndung  von  22. 
Talgd r Qsenadenom  787. 
I  TalgdrUseunaevus  792.  234. 
Tauben,  Tuberkulose  bei  22L 
Temperaturschwankungen,  Einfluss  der 

auf  Infektionskrankheiten  105,  LQtL 
Temperatur,  erhöhte,  Wirkung  der  auf  den 

Organismus  70—73. 
Tetanie,  Acetonnrie  and  Diaceturie  bei 

—  als  gastrointestinale  Autointoxikation  33 
-36 

Tetanus,  Kombination  von  und  Pocken  äliL 

—  Verbreitung  des  durch  die  Luft  liÜl. 
Tetracoccus  variolae  390. 

Tiere,  eingefrorne,  Verhalten  der  beim 
Auftauen 

I  Tierexperimente,  Bedeutung  der  für  die 

Autointoxikationslehre 
Thermotaxis  der  Bakterien  2iL 
Thränen,  Infektiosität  der  bei  Pocken  271 
Thrombenorganisation,  Beteiligung  der 

Endothelzellen  bei  der  484. 
T  i  I  letia  car  ies,  Wirkung  von  auf  Tiere 

929.  m 

'  Toxalbumin  12. 
Toxikosen,  endogene  5^  fi. 
Toxine.  Neben wirkuns|;en  der  142.  143. 

—  unschädliche  Verbindungen  zwischen  Anti- 
toxinen und  120.  12L 

I  —    Wirkung  der  Antitoxine  auf  die  114.  11^ 
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Tuxone  U2. 

Trachea  siehe  Luftröhre. 

Transformationsgesetz  dea Knochena 564. 

Tröpfcheninfektion  lüL 

Tropen,  Blutrerändenuigen  bei  den  Europfiem 
in  den  IL 

Tropenanämie  71^  22. 

Tuberkelbacillen,  Nachweis  von  im  Spu- 
tum taberkolöser  Rinder  äS2< 

—  Variabilität  der  bei  verschiedenen  Tier- 
arten 867-868. 

—  Verhalten  der  der  Säugetiertuberkalose  zu 
den  der  Vogeltuberkulose  867^  228. 

—  Vorkommen  von  im  Blute  tuberkulöser 
Tiere  879^  880- 

...    _    _   in  der  Luft  97,  98, 
Tuberkulinitnpfungen,  Ergebnis  der  beim 

Rinde  888,  li22. 
Tuberkulose  der  Tiere  866—928. 

—  beim  Affen  924  -  225, 

—  —    Axishirscb  925- 

—  —    Esel  au. 

—  -   Huhn  926, 

—  bei  Hunden  920,  92L  923. 

—  —   Kaninchen  924. 

—  —   Katzen  921,  922. 

—  —    Meerschweinchen  9?,A. 

—  —    Menagcrietieren  924,  92S- 

—  beim  Papagei  926,  927. 

—  -    Pferd  909—914. 

—  bei  Ratten  92i. 

—  beim  Rindvieh  fH^-9C/». 

—  bei  Schafen  918,  919. 

—  beim  Schwan  927. 

—  -    Schwein  914-918. 

—  —   Strausa  928. 

—  bei  Tauben  921 

—  beim  Zebra  914. 

—  bei  Ziegen  919,  920. 

—  kongenitale  871.  872. 

—  Beziehung  der  zum  Erythema  nodosum 
761.  2fi2. 

—  erbliche  Disposition  fttr  875,  HZfi. 

—  erworbene  Disposition  für  876.  877. 

—  Übertragung  der  durch  die  Atmung  877 
-880. 

_   _    _    _    Begattung  885. 

—  —    -    von  Tieren  auf  Menschen  868,  869. 

—  —  —  —  die  Verdauungsorgane  880 — 
SSL 

—  Vererbung  der  870—876. 

—  —    germinative  870. 

—  —    placentare  SIL  823. 


Tuberkulose,  Verbreitung  der  duruh  Spu- 

tumtröpfchen  li)2. 
Ty  rosin,  Umwandlung  der  in  Homogentisin- 

sänre  1&. 

U. 

Urethra,  Pocken  der  3Ö3. 
Urinbefunde  bei  Magentetanie  34,  35. 
Urin.  Infektiosität  des  bei  Pocken  271. 

—  Verhalten  des  bei  Osteomalacie  587,  &S8. 
UroleucinsAure  läx 

Uromyces  viciae,   Vergiftung  der  Kflhe 
durch  929. 

Urticaria,  Auftretennach  Genuas  bestimmter 
Nahrungsmittel  23 

—  infantum  2ä. 

—  Unterscheidung  der  vom  Krythem  755. 
Ustilagineen,  Wirkung  von  auf  Ziegon  930. 
Uterus,  Tuberkulose  des  beim  Rindvieh  900. 

V. 

Vaccination  animale  360  —  367. 

—  —    Geschichtlichos  über  361 

—  Einfluss  der  auf  die  Pockenepidemien  222. 

—  Elinfahrnng  der  gegen  Pocken  250. 

—  Geschichtliches  über  330—836. 

—  intrauterinale  420.  42L 

—  Leistung  der  379-37« 

I  Vaccina  pemphigoides  348. 

Vaccine  322  ff. 
I  —    Auftreten  von  Fieber  bei  343,  2M. 
^  —    Abschwächung  der  362,  SfiS. 
I  —    Bakterienbefunde  bei  38li  ff. 

—  Beginn  der  Immunität  bei  347.  423. 

—  Beziehungen  der  Parasiten  zur  410,  411. 

—  Dauer  des  Impfschutzes  bei  424.  427. 

—  Generalisierung  der  344.  345. 

—  gegenseitige   Beeinflussung   vou  Variola 
und  380-3P-:? 

—  Inkubationsdauer  der  346 

,  —  Mechanismus  der  Immunität  bei  430 — 
I  432. 

—  Sekundärinfektion  bei  34S  ff. 

—  Verhältnis  der  zu  den  Varicellen  4^37. 

—  Verlauf  der  beim  Menschen  341. 
Vaccinefurunkel  349.  250. 
Vaccinegesch wür  348,  349. 
Vaccinesy  philis  354—360. 

—  Infektionsmodus  bei  357—359. 
Vaccineimm  unität,  Ursachen  der  419. 
Vaccinella  348. 

Vaccinetta  348 
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Vaccinisati on  345. 
Vagina,  Pocken  der  303. 
Varicellen,  Alteradisposition  für  436. 
~    pathologische  Anatomie  der  440  ff. 

—  Ätiologie  der  436^  438^  432. 

—  Bakterien-  and  Protozo€nbefunde  bei  488, 
489 

—  Kombination  von  mit  Pocken  2fi& 

—  Fieber  bei  443,  444. 

—  Epidemiologisches  Ober  iäT. 

—  Geachicbtliches  Ober  438. 

—  erworbene  Immonitat  gegen  436. 

—  Inkubationsdauer  bei  440. 

—  Nachkrankheiten  bei 

—  Prodromalexanthem  bei  442. 

—  Sekundärinfektion  bei  444.  445 

—  Unterschiede    zwischen    spontanen  und 
inokulierten  447. 

—  Verhältnis  der  zu  Variola  und  Vaccine 
437.  438. 

Va  rice  llenbläschen,    Entwickelung  der 

441.  442. 
Varicella  inoculata  44ß— 448. 

—  —    Unterschiede  zwischen  spontaner  und 

447. 

Variola  s.  Pocken. 
Variola  coufluens 
Variola  fulminans 

—  inoculatH,  Gefahren  der  226. 

—  -    Geschit  litliches  Ober  317—320. 

—  —    Immunität  gegen  324.  423» 

—  —    Inkubationsdauer  bei  der  2ä^ 

—  —    Verlauf  der  322-326.  413. 

—  —   MorUlitat  bei  der  326,  322. 
Variola,  Amöbenbefunde  bei  390,  391.  323. 

—  Antitoxine  bei  422. 

—  Dauer  des  Impfschutzes  bei  424. 

—  gegenseitige  Keeiiifiussung  von  Vaccine 
und  380—381. 

—  Mechanismus  der  Immunität   bei  430— 
432. 

—  Serotht  rapie  bei  412  420. 

—  Verhältnis  der  zu  den  Varicellen  487. 
V'ariolapuHtulosahaemorrhagica  314. 

—  sowie  exanthemato  288.  289.  412. 

—  —    —    mit  Rash  289,  413. 
Variola  vera  discreta  290.  22L 

—  —    —    mit  zwei  Eruptionen  und  drei 

Fieberunfällen  22L 
Variolalymphe,  Experimentelles  über  Wir- 
kung der  32L  322. 
Variolaiion,  Einführung  der  2äO. 
Variola-Vaccine  339,  340. 
V  ariolvaccineiymphc  3M 


Varioline  siehe  Variola  inoculata. 
Variolois  289,  290,  412. 

—  Beziehungen  der  zu  den  Pocken  250.  2&L 

—  Verhältnis  der  Varicellen  zur  437. 
Varioloislymphe,  Wirkung  der  3'^1. 
Verdauung,  Fermente  der  normalen  IL 
Verdauungsstörungen,  Einwirkung  von 

auf  üerz  und  Atmung  41,  42. 

—  Eklampsie  der  Kinder  bei  ÜL 

—  Säureintoxikation  bei  14. 
Vererbung    der    Tuberkulose    bei  Tieren 

870-876. 

Verfolgungswahn,  Ausgang  des  in  Demenz 
SM. 

Vibrio  Metschnikowii,  experimentelle  Er- 
zeugung von  Mastitis  durch  840. 

Voigtsche  Grenzlinien,  Beziehung  der 
Naevi  der  Haut  zu  den  223. 

Vorstellungsbesitz,  associative  Verwer- 
I        tung  des  672.  ßI3. 

VorstellungsmangeLt  angeborener  und 
erworbener  654.  655. 

Vorstellungsverkn Qpfungen,  Besitz  und 
Erwerb  von  670^  filL 

—  Zunahme  von  als  Ursache  von  Wahnvor- 
stellungen S&L 

W. 

Wachstumsstörungen    des  Knochens, 

lokale  .'j96~598. 
Wahnvorstellungen,     Entstehnng  von 

durch    Zunahme    von  Vorstellungsver- 

knQpfuogen  661. 
Wanderzellen,  einkernige,  Herkunft  der 

Ööäff. 

—  grosskernige.  Herkimft  der  497.  5Ü5. 

—  primäre  500. 

Warzen,  Eruption  von  bei  Psoriasis  Z22. 

—  übertragbarkeit  der  282. 
Warzenpocken  348. 

Wasserstoffsuperoxyd,  bakterientötendr 
Eigenschaft  des  77,  80—82. 

—  als  Reagens  zum  Bakteriennachweis  8L 

—  Rolle  des  bei  der  baktericiden  Wirkung 
des  Lichts  IL 

Weihwasser,  Vorkommen  von  Diphtberie- 

baktorien  im  181. 
Wirbelsäule,  Beschaffenheit  der  bei  Chon- 

drodystrophia  foetalis  608. 

—  —    —    Osteogenesis  imperfecta  filL 
Witterung,  Einflu-ss  der  auf  den  Bakterien- 
gehalt der  Luft  23. 

—  —    —    auf  die  Gesundheit  52. 
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'Witterung,  Einflnn  der  auf  Infsktkn» 

loraaklieiton  103—106. 
_   —   ^   Masern  221. 

—  —  Pockenepidemiea  279. 
—  -  -  Sohariadi  19S-19S. 
WnratTergiftnng  9,  10. 


Xanthelasma  bOl. 
XaDtbom  806-809. 

—  dar  Diabeiikar  807,  808. 

- —    vorschiedeoe  Formen  der  808. 

—  Verhalten  der  elastischen  Fasern  im  807. 
Xerosebakterien,  Beeinflaasung  der  durch 

DiphUieriehaihemiii  165.  j 

—  KuUiTiemng  der  154.  ' 

—  Neissersche  Reaktion  bei  158. 

—  Verzweigungen  der  158. 
Xarodaraa  pigmamlaauai»  PariÜiaUoin 

bei  818. 


Zebra,  Tttbarknlaae  b«m  914. 
Zallen,  GifteupflndUdikeit  dar  140,  141. 


Zellan,  Laagarhanaaehe  in  apttaenKoady- 

lomen  781. 

ZellschSdiguns.  I'ntorgchied  zwischen  che- 
misch-histologiscber  uud  kliniecher  138, 
189. 

Ziege,  experimeotolla  CarabroapinalmeDingltia 
bei  der  '^17. 

—  Mastitis  bei  der  826,  827,  848. 

—  Tnbatlmlaaa  b«  dar  919,  990. 

—  f^rknng  dar  üstilagineeo  bei  der  9S0. 
Zwerge.  BaadMÜBiibait  d«a  Gahima  bai 

629,  630. 

—  —   der  Genitalorgane  bei  629. 

—  —  dar  Sdiilddmae  bai  632. 
rhachitiöcli.  fiöO. 

—  Sektionsbefunde  bei  drei  geistig  geaandan 
627  ff. 

—  Ysrbalten  dar  Sebldel-  und  ExtranRitan- 

knocheu  bei  627  fT. 
Zwergwuchs  infolge  von  Rhacbitia  649, 
650. 

—  ffiatologie  daa  KnodianBynteiiM  bai  881. 

—  and  fUale  Rhacbitia  S12,  688. 

—  wahrer  696—832. 
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